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Sénav 50 sorudan olukmaktadér.

Sénav s¢gresi 3 saat (180 dakika)odtir.

Her sorunun sadece bir dojru cevabeé var deé tamaménhokaralayarak evabéneé z
i kar etSomikitpniéd .éndaki hi- bir ikaretleme dejerlendirmeye al @énma
Her soru ekit dejerde ol up, d°r t Byoakn | beékr ackeévlaapn bsiorr udloafrréun cdeevjaeb
ya da olumsuz bir etkisi ol mayacaktér .

Sénavda hekapl ammamakheserbesttir, bunun dékénda herhangi bir ye
yasaktér. Soru kitap-éjeéndaki bokl ukl arée karalama i-in kullan
Sénav s¢resince g°revliilerl e konarkiuddnars ék avleem,or i Is@ir ud bma si€ey [°¢
Bu sénavda sorulan sorularén ¢-¢nce kikiler taraféndan kul |l al
Olimpiyat Komitesi sorumlu tutulamaz. Olimpiyat Komitesi, bu tip durumlarda sorula 1 e i | gi | i gor ¢k bil dir me
Sénav sérasénda kopya -eken, -ekmeye tekebb¢s eden ve kopya
sénavlaré ge-ersiz sayeéelacakter. Goryeaw Imalke rz ok aamydea -deek md yde ry ey
aittir.

¥jrencilerin yanénda cep telefonu bulundurmasé sénav s¢resinc
Sénav s¢resince sénava girik belgeni zi ve resi mli bir kimlik

Sénav salonufdaep agwvapmadapdénézée ve soru kitap-é&jéné g°revli

Adayl ar Kkinci Akama Sénavé sénav sorularéna itiramllearéné, so
di |l ek-eylbe dBEKDPBE®e@t umat hkagavakr Ggbveya Komite Bakkanl aréna vy
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H! CRE BKYOLOJKSK VE BKYOKKMYA

1. Bir h¢cre biyoloju, kanser tedavisinde ku

( Kl a-KlIXa-veY) h¢cre do°ng¢se¢e é¢zerindeki et k
epitel h¢cre keltegreg ¢zerine bu il a-1are
fikse et mik, DNA'"yé boyayan Propidium | od
(FlowCyt ometry) analizi yapméxkter.

Kontrol Grubu (DMSQ) ilag X Uygulamasi (24 Saat)
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El de edil en histogramlar yukar édaki gr afi
Bu veril ere vV e he¢egcecre d°ng¢sé rege¢l asyo
akajéeédakil erden hangi si kesinlikle yanl éxk
A) KI a - X, mi krotg¢bygl pol i merizasyonunu ¢
gestererek hg¢gcreleri met afazda tutukl a

B) KI a - Y uygul arCDK (Siklig 8-CkKl)eaktitesi, BCDK
aktivitesine kéyasla anoedimami kleolezkidlei



C) Kl a - X, DNA replikasyonunu inhibe ed:¢
engellemektedir.

D)DKl a- Y, hg¢crelerin sitokinez ge-irmeks

neden ol muktur .

E) KI a - X grubundaki he¢gcr eléeeraknabbilrn rkes it

mater yal mi ktaréné yaréya indirmeden b
¢ ¥Z, M:
Akék sitometrisi analizinde X ekseni DNA mi k
(4 kat DNA) seviyesinde birikmesi, DNA replikasyonunun tamlaand éj éné ancak
bl ¢nemedi Jini (G2 veya M bloju) g°sterir. C
engell enseydi, h¢creler 4N'ye ul akamaz, 2N (
pi ki ise h¢gcrenin mitazatghkrameder!| g@&injoimuin u
kaneéetl ar . Kla- X uygulandéejénda g°zlemlendi]j
durumlarda kromozom csagm@stakmamasyaywyé aan@ r bade
gi bi mut asyonl ar ger-ekl exkebilir.

CEVAP: C



2. Kooperatif bir Kekil de l i gand bajl ayan
-al éxkeéelabilir. Hi | | Exki t |l i7]i bu proteinle
reaksiyonun akajedaki Kekilde ol duju kabu

0 £¢® 00
Bu reaksiyonun, -exitl:i deji kkenleri akaj
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Byl ece, kakd]ji &kd aKiukelr :
— 0
p — U
Kki taraféen | ogaritmasénén al énmaseéyl a da

dé"Q—p_ EaE® aéQ

Bu denklemin grafnplanibitdidjpoijmde oéjuikmir .
verilerdenno |l arak i simlendirilen farkIl & bir eji



X ekseni

log [|_]

Bunlaraveg r a fgi°jr e , akajedaki ifadel erden hangi

.  Nw, en fazl aolabiirdej eri ne exi't
. nu,( O, 1) daalakilir €] € n

. Protei ne bbaijrl alningaasnéd €°nt e Kk i bl gel erine |
ej il imini dée¢kKere¢egrse dojrunun ej i mi neg

IV. Bu dojrularén X ekeegprnnekegitjirnokta

V. ProteinYkooperatiflik g°sterirken protein

V. mw=L,proteinin bir rdajl aamham&@hgegelire

A) I,V

B) I, 1ll, IV
C) II, IV, V, VI
D) I, 1I, V

E) I, 1II,V



C¥Z! M:

Hi | | grafijinde dojrunun ej i mi (nH) Kkooper at
yoktur (Protein X), 1'den b¢y ekt ed epjoezriit iffi zkiol
birim sayésénée (n) ge-emez (I dojru) ve nega

aler (11 dojru). Negatif kooperatiflikte ej]
nH=1 ol masé, proteinshn ok#ujbumu bdagjlialnmas ade
etkilekimin olmadéjéné g°sterir (-ok alt bir
dojrudan Ka dejil, yareé doygunluktaki | ogar:i

CEVAP:D



3. RAPDPCR di zi ye
reaksiyonudurTriticumc i n s i
genlerinde RAPEPCR vy apé

goer¢é¢nt ¢l

M, DNA ladder,1.-

Akaj éda ver

RAPDPCR p

Filum dg¢
aynée uzu
ayne uzu

Bu jel g

Bantl ar
ol maseyl

A) 1L IV
B) I, Il

C) I, 1l
D) IIl, IV
E) Il, IV

spesifik ol mayan r adet

ndeki altée farkl é te¢grden

|l mék ve el Yyeéer ééteéel mgk ve
eri canl ébeaetéenl|l kg d mmted mbii lliiwki [Je
6 . hatl ar ise farkl é bireyl eri g°
ile i fadelerden hangisi/ hangil eri
ri mer.i nor mal primerl ere keéeyasl a
zeyinde arakbksemdayapgéal eEakéhmaset
nluktaki fragmentlerin sekansl ar é
nluktaki fragmentlerin sekansl| ar e
°reé¢nt ¢gseéendemeyrollae b-iélkiérl.arak 2 al't
arasé belirginlik farke, primerin
a a-éeklanabilir.



¢ ¥Z, M:
RAPDPCR' da késa ve rastgel e wanlmewtl érr. KBMTrliams

arttek-a (Filum d¢zeyi) ayné boydaki bantl ar
yanl ékter. Jel g°r ¢ nt24s pingdup, 3tb aanyt r @ roifri [ dreup n
bu da i ki alt cgknesnd(ekregme )( lollld udjoujnruu )d. Bant | ar
b°l geye bajlanma kuvvetindeki (afinite) defji

CEVAP:D

4. Kk i boyutl u j el el ektroforezi (2D el ektroc
hem de moleklhranea g°re ayéran g¢-1¢ bir
il k akamasénda proteinler izoelektrik no
Proteinler, pH gradyané i-eren bir jel bo
eder. Ya i protein net y¢kéegnegn sefeéer ol duju p
-ékan proPAGEI et e SDNBI ek ¢ | ajérl ekl aréna
(spot) tek bir proteini veya -0k benzer |
andancel eme férsaté sunan bu teknik proteor
Bu bilgiler éeéxkéjénda akajéeda verilen 1iKki
yorumlardan hangisi yanl éxteér?

Dugiik pH (IEF) Yiksek pH
e B @A
® [
S| 0 ec
3 : o
@D e H .K
M
®E
A) M proteinin miktareée C, D ve G proteinleri
B)Cve D proteinleri ayné isoelektrik noktaya
C) A ve B proteinleri yaklakék ayné ajeérl éj a

D) B ve E proteinlerinin miktare birbirine e

E) K en ajeér proteindir.



C¥Z! M:

SDSPAGE proteinlerg°mel|lakgldam]@ird étf €lorai ktir
ajerlejée az ol an) proteinler jelde heéezleée he

proteinler jelde daha az vyol k at ederl er. B
ol dujuduri.n K pportotneiknt ar énén -ok ol masé o prot
bu proteinin miktarénén -ok ol maséndan kayna

CEVAP:E

5. Akaj éda bul unan Kemada X enziminin saf l
basamakl aré g°r ¢ camakta@dKrenHiemi bakt ibaist es

aktivitesi tespit edil ebil en basamakl ar

kromatografisinde birbirini takip eden ba

Bu veriler ékéjénda hdrhajgeda / nam@li dmeryoryam
Ka_raiiger

Dokunun kiictik par(;alarzlayrllmam ve homojenizasyon
Santrifii
10.000xg 20 dakika

Coken kisim (pellet) Ust faz (Supernatant)
(EA: 240 nmol/dak/mL)

Ultrasantrifiij
70.000xg 60 dakika
Ust faz (Superhatant) Coken kisim (pellet)
(EA: 120 nmol/dak/mL) Mikrozom

DEAE-selliiloz iyon degisim kolonu %20 gliserol igeren ¢ozeltide

¢ resiispansiyon

‘ ¢ (EA: 70 nmol/dak/mL)

Ornek uygulama Yikama 500 mM KCl1
EA: 80 nmol/dak/mL
Hidrofobik etkilesim kolonu
500 mM KCL igeren ¢ozelti 50 mM KCl iceren KCl igermeyen ¢ézelti ile
iginde 6rnek uygulama ¢ozelti ile yikama yikama

EA: 55 nmol/dak/mL

l. X enzi mi hi drofobik amino asitler a -
Il. X enzim h¢gcrenin sadece sitopl azmaseé

= A

[l. X enzimi saflaktéeréel manén yapeéel déj

(o]

D
A S
L O !
= o o

M
N

A) Yal n
B) Yal n
CYaln
D) II, 1l

E) I, 1l ve lll

M D
N N



C¥Z! M:

Hi drofobi k etkilekim kolonlaré proteinin ya
hi drofobi k yapéeda ol an kol on mal zemesinin

teknijidir. Ne kadar -otbnhmdifakemesk amieno &asa
ol ur ¥zelli kle proteinin etrafeéendaki suyun
hidrofobik etkilekim kolonuna konul dujunda e
sayesé -0k i seikel «amvmettéemes Kil exki mde bul un
ibasamaj énda proteinlerin kolona tutunmamas§é@
zengin ol madéjéné g°stermektedir. Dol ayéseée i
iki fraksiy o n d a da aktivitesinin g°%zIl eml enmesi F
bulunmadéejéné g°stermektedir. Dotlsaeydsgd oizl @ yl
deji kKim kolonu mal zemesi pozitif ye¢kl gder. |
bajl anmakta ve KCI il e kol ondan ayréxkteér el ma
fraksiyonda ©°1I -¢I1 mesi bize proteinimizin b

Kartlarda negatif y¢kl ¢ ol dujenubg?gteymakte

CEVAP:D

6. Strepptococcus pneumoniaen san sol unum yoll aréné enf ek
bakteri musi n i -eren yézeyl erdeki oligo
genell i kle sialik asit bakiermabeslensnesimaekritky | e n
rol oynar. ¢exitli promotor varyasyonl ar é

A

Ger
5" = AGTATACTTTTTTTTTTTTAGTATTITCAA - 3°
3" - TCATATGAAAAAAAARAAATCATAAAGTT - 5° D nanA
ss1 . [ ] oson o1s11
D3N — <<k < r [] yes0
[ yeio
yeiP
D nang
1517500 1520000 1522500, _ 1525000

Genom , SNI S0

kekil A. Yabani tip D39N hatténdaki genl e
D39N_01511 KD-galaktozidaz,® t e k i genl er i se Kekerl er i
birimleridir.t ss = transkripsiyon baklama b°l gesi)
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kekil -3C.had2t0énda genl erin i fadesi ndeidei defj i
anl aml é& ol mayan fark demektir. D: D39 N06e
deji kbekbemloig grafi kthei verni¢glkmiekottiirt.dgm3s®EN s
D39NTATACT >TCTACGH @ | | kliOmienl e manénda 0 vedIelefnantiemut ant
arasénda D39N hatténda 16bp vardér. d70 pro
kol oni olukturan ¢nite bakéna n°raminidaz a
¥ nek i grafi kteki mut antl arén anl amé ayneé ol
ise nanB del esyon mutanténé g°%°sterir

Buna g°re akajeda verilen ifadelerden hangi

. A Kkeklindeki gen haritasé °karyotik bir

. C203hat énén yilabamlé bitpen genl erin i fadesi

. D3N hatt énda ekl enen n¢kleotitin ekl endi
deji ktirebilir.

IV. TATACT, TCTAAG@®OWekg®°®rkeorunmuk diziye dah

V. nanA ve nanB enziomlmarmamsdce d ulriurmumidm Pit-e k
kompensasyon yapamaz.

A) 1L IV, V
B) II, IV
C) I, IV, V
D) I,V
E) I, 11l V
C¥Z! M:

Organi zmanén prokaryot ol masé ve operon yape
Grafi k C'de nanA ifag®sdindan] ¢dredamxk megdinj gerf!l" @
yanl ék) . Promoterdeki el emanl ar arasé mesaf e
bu y¢zden ekl emenin -lyGerhb© Ikgeastii kit41irn (TATAGQTo]
di zi sine keyasl ainededbhhal AYAR&n dérzi 8 e b u dt
d¢zeyleriyle (TCTACG'  de d¢ K¢ K) uyukur (1 d
(pnanA veya @wnanB) aktiviteyi tamamen seéf I
dojru) g°sterir.

CEVAP:C

CD|<

r



7. Al kol dehi drogenaz ( ADH) enzi mi, al kol ¢

par -al amakta g°rev al ér. Enzim, etanol ¢n
NAD+'"ya bajlaneér. NAD+'" nén kull anémé enz
aminoas t | i enzi mi kodl ayan gen, 10 ekzon ve
ekzonl ar taraféendan kodlanan amino asit (
rol oynarken, 1, 2, 3, 4 ve 10 numaral é el
katd i zde r ol oynar . | kol dehi drogenaz |
gesteri Il miktir (keki./l 1) .
Alkol Dehidrojenaz
Etanol + NAD+ < ® Asetil Aldehid + NADH
338
aa 1l 5 57 71 79 206 207 2 22 2 2 285 | WL
|

1] 2 %'3 4%\56% T_s;_\m

kekil 1
Genin bir b°lgesindeki ekzon/ i-zincirdzisi séneér
akajeda g°steril nfingtkil re.ot Nati :n Kratmraonwed gl is t k
2).
Ekzon 5 Ekzon 6
CAGGTAAGT ———— CAGGAA
kekil 2
Bitkilerde ve bakka organizmal arda da bu

At ADH1 yaygén ol arak incelenen bir ADH ge
tam kodlama dizisi, ters transksigonpolimeraz zincir reaksiyonu (RPCR) ile

Saccharum spp. hibritinden izole edil mickt
bakteri ve bitkiye WIEZIHON mektté&rr., E.y ac dlai
vector pEZYHBSCADH3v er i | mijuk wereeinde b¢gy¢mesi

(keki IlB8npzer bir deney tkehkilbid))k. si il e



Control 4 C Treatment
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keki |-2santigrahderecke ¢ - saat muamel e sonrasé bi
WT yabaneél tip. B OEYr amrs ggearbialn i h &ti lpa red a(l WT
°ncesi ve xXomirms¥erdian de bi rei aitioksidan enzimt e s p i
genl erinin ekspresyon seviyeleri (Before



Akajéda verilen ifadelerden hangisi/ hangiler

l. Genin protein ¢r ¢éng¢nd@07.2Mi60 asitAltamko as i |

asittir.

Il 5. ekzonun splays Db°l gesinde bir mutas
i-inde bulunan bir durdurma kodonu ol a
bir késmé&nman kywamd i ti k al't birimin bir
inaktif olan yarém bir proteinle sonu-

1. 5. ekzonun splays Db°l gesinde bir muta
translasyonu sonucu bir -er-even kayma
ilavesine neden olabilir.

V. ScCADH3'" ¢n akeéré ekspresyonu, ROS il e
a- méxkteéer.

V. ADH genleri, strese karkeé -ok -exitli

VI. kekil de verilen genin c¢cDNA uzunluju 11

A)Yal néz |
B) lvell
C)yalnéz 111
D) Ill, IVveV

E) Yal nez VI

C¥Z! M:

c DNA, kodl ama dizisine ek olarak 306UTR ve 5¢
uzunlujunun 1128 bp olduju ifadesi yanl ekt e
mut asyonl ar -naurt-assweo nkua yfdtGrhadé - eki t | i mut asyc

CEVAP:E



8. Fosfofruktokinazl enzimi glikolizin 3. reaksiyonunu katalizler. Bu enzim glikolizde
Mg? ve ATP varl|l &fesdat & r drkbriésztfoozs f 4t & d° n¢
Fosfofruktokinazzl t ar af éndan katalizIl enen bu reak
noktaseéedér .

e
Akajéeda b
e e r

u enzimle ve katalizledijii reaks
yanl Kter?
A) Fosfofruktokinazl akti vitesine etki eden mol ekg¢l I
i nhi bi syon etKkisi AMP taraféndan ©°nlenir

d¢kmesi yle tekrar artar.
B) Y¢ksek ATP konsahosbay preuibfod ukt karéakter de

ejrisini sigmoid kekle sokar.
C) Fruktoz 6fosfat, fruktoz2,6bi sf osf at 6én sentezini heéezl an
D) Kan ins¢lin hor monun seviyesi -2aenzimi é] énd:

f osf or | amsweobo difonksjyonal enzimin kovalent modifikasyonu kinaz
aktivitesini inhibe ve fosfataz aktivitesini aktive eder. Bunun sonucu olarak
fosfofruktokinazl enzimi aktive olur.

E) Fruktoz 26bi sf osf at mo | e k-3 kengzimifi akdéve eder. Glukagork i n a z

fruktoz2,6bi sf osf at mi kt aréneée d¢Ker ér . Bunun s
¢ ¥Z,| M:
Glikolizin kontrol ¢nde, Kns¢lin ve Gl ukagot
karacijerde glikolizi hezl an@)d&remak fio+riih ebiofl
sajl ar. Def e26BPr gr et enzvm B lattige eden &lukagorz i m P |
i se enzi mi fosforile ederek inaktif hal e ge
s°yl enmiktir; bu biyokimyasal ol arak yanl éxkt

CEVAP:D



9. Bir DNA 5 farklé restriksiyon enzimiyle
b¢e¢yekl ¢kte fragmentlerin jeldeki gere¢nt ¢
Hat RE ile kesim Ol ukan fragr

beycekl ¢ et 4
1 BamHI ve Bglll 3000, 800
2 Kpnl ve Bglll 2500,800, 500
3 Kpnl ve BamHI 2200, 1300, 300
4 EcoRI ve Bglll 1200, 1100, 800, 700
5 EcoRI ve BamHI 2000, 800, 700, 300
6 Smal ve Bglll 1400, 1900, 500
BamHl
Bglll
EcoRl
Smal
EcoRl
Buna g°re akaj éedaki i fadel erden hangi si/ h
l. DNAG6nén restiyiukairgadmakhakkietkas@&e veril mi
Il Restriksiyon endon¢kl eaz kesi mini geo
boyanér ve otoradyografi yapel ér .
[I. BamHI enzim tek zincir kéeréjée olukturu
IV. Enzim akti v&geyeklidu i -in Mg

V. AAGCTT «kte&hémaedi zi sine sahip olan bir
bir DNA fragmentinde 10 tanéma yerine

A) lvell

B) Il ve llI

C) lllve IV
D) IVveV
E) II, lll ve IV



C¥Z! M:

Restriksiyon enzimleri (BamHIkevsbe.r) (DNA'ty éz iknec
bu y¢zden |11 yanl éxkt éer . DNA jelleri protei
brom¢gr gi bi DNA boyal aréyla boyaner ; bu vyg¢z
aktivite i -in magnezguwmar (Mgp¥2+domouutbdak)i htiy

CEVAP:B

10.St andart bir PCR reaksiyonundaki her bi
Akaj édaki master mi ks tabl osunda dejerl ¢
konsantrasyonlaré g°z °n¢s,oerakanatkaci i, od
3 reaksiyon (negatif kosntrol, pozitif kontrol ve bir numune) ve yeterli malzemeye (n +

1 reaksiyon) sahip olmak 1i-in yedek ol ar
hazerl andéjénda a, b, c,tenrdektede., f, ] ve Kk de
Buna g°re akajeéeda verilen sonu-I|lardan hang
. Stok Son Bir reaksiyon icin | Master mix igin
Bilesenler . )
konsantrasyon konsantrasyon hacim hacim (n + 1)
dNTP karigimi 10 mM 0,2mM a D
Ters primer 20 uM 1.0 uM
fleri primer 20 pM 1.0 uM
PCR tamponu 10X X c d
MgCl2 50 mM 2.0mM e f
Tag DNA Polimeraz | 5 U/pL 0,05 U/pL | k
Nikleaz icermeyen | i
su I m
Kalip DNA - - 1.0pL
Toplam hacim - - 20 pL
. a ve b: 0.4 eL ve 1.6 OL
l.c ve d: 2 eL ve 8 ¢lL
n.e ve f: 0.8 L ve 3.2 ¢lL
IV.jvek:0. 2 eL ve 0.6 ¢lL
V.lvem:13.6e L ve 40.8 ¢lL
A)Yal neéez |
B) Ivell
C) I, Il ve lll
D)Yal wez

E) IVveV



C¥Z! M:

PCR hesapl atvila=C2/r2é nfdoar m@1 ¢ kul |l anél é&r. Soruda
i fadesi, hesaplanan tekil hacimlerin 4 ile -
gesterir. I, 'l ve l1l1léktoenrc ¢(l 1 .ea,de8 ,bu3.iXI|ckeaj
Il V. °nce¢lde Taq polimeraz i-in 0.214=0.8 ol m
mi ktareé 13.614=54.4 olmasé gerekirken, sadec

ve V yanl éexteéer.

CEVAP:E



GENETKK VE EVRKM

ll.Laboratuvaréenéez, antibiyotik diren- baskeé
ek anlamlé ol mayan (nonsinonim) ikame (dN
(dS; Ks) hesaplayan bir -alékma ger -ekl e
dN/ dS orané (¥y=Ka/ Ks) wverilmiktir. Teorik
pozitif se-ilim alteéenda olabilir. dS doy
i hmal edil miktir.
Bu dajél émé en iyi a-éklayan se-enek hang

Gen sayisl

0 0.2 0.4 0.6 0.8 1.0 1.2 1.4 1.6 1.8
dN/dS (Ka/Ks, w)

A) ¢pgmu i-in negatif se-ilim baskeéendeéer,; az s
B) Genlerin -ojunluju pozitif se-ilim alténd
C) Bu °rneklemde dengeleyici se-ilim yaygénd
D) Sonu-Ilar GC orané ile a-éklanabilir, se-i
E) dN/ dS orané ek anlamlé ol mayan i kamel eri

¢ ¥Z, M:

dN/ dS oraneée (7v¥), bir genin evrimsel baskeée a
k¢-¢kse, amino asit dej i ktiren muut aSe-oinll iam) .
Ejer oran 1'"den b¢yeé¢kse, dejikim avant aj saj
genlerin b¢gyé¢egk -ojunluju 1"in solunda (0.2710
genlerin -ojunun yapéseén®&nt &oirundljiumus dnemyac.
i se antibiyotik baskése gibi nedenl erl e deji
eder.

CEVAP: A



12Bir biyoteknol oj i Kirketi, S. cerevisiae

yé¢ksek sreetimeldei sti yor; ancak ekspresyon
kull aném frekansl aréné belirleyip E. coli
czerinde Ana Bilexkxenl er Anal i zi (Princirg
AkKkaj] éddamrC2s @-Cél ém grafijinde i ki teren ke
konumu g°sterilmixktir.

Bu sonu-lara g°re GOl 6nin E. coli 6de i f e

strateji hangisidir?

A
0.03}
® )
0.02 | e® a2t
[ J ‘ A
®
e o A A
0.01} Ne g A S0
® & A A A A
N 0.00} % =
® A 5
—0.01f < " S
. ® A A A AA
—0.02} ® ad 8
®
“ E A li (h )
® . coli (host
—0.03F A S. cerevisiae (donor)
™ Y GOl (heterolog gen)
—0.06 —0.04 —0.02 0.00 0.02 0.04 0.06

PC1

A) GO I-térmimal Hdtag eklemek.

B) Promoter gg¢cidny earatyerémak b(o°zroom Thajl anma b?°
C) Knd¢ksiyon sécakl éejene 37ACéden 18ACoye d
D) GOl 6nin GC i-erijini yaklakek %5006ye ol ar

E) GOl sekanséné optimize et mek.

¢C¥Z, M:

PCA grafiji, hedef gpnohi l(iGO&d)eskonddan keV | aal
k¢me) -0k wuwzak ol dujunu ve kaynak organi zma
ol dujunu g°stermektedir. Bu dur um, E. col i

transl asyona ujr atammay &g &] éemréob(lkadgn g°steri
yapél masé gereken en temel ve grafije dayal
yeni den sentezlemek yani kodon optimizasyonu

CEVAP:E



13.KI i ni k geneti k | algecatkmearéanan,eél @e lbii ki npsee
genom dizil eme yapmeéketnér). o¥ramreakk -~i3fOtl uh-eldu
hazéerl anmék ve 1iKki bajémséz k¢tegphane tek
filtrel emesi (QC) gdomndamd Khivealdaema nd e rk- et
yapél mékter. Akaj éedaki grafikte, °rnejin
(okuma derinliji, read dept h, RD) profildi
di key eksen normalizel egapeni an RIDKidi t ek iy
gzl emlenmi ktir.
Gezlenlenarabedaki eerden hangisi ile en i

2 45

£

40t

o

=

g 35f

£ 30

8

g 25f

<M

= 20t

£

S 15t , , , , , ,
0 200 400 600 800 1000 1200

Genom konumu (kb)

A) Hemizigot delesyon

B) Heterozigot segmental duplikasyon

C)GGorané kaynakl & hat a

D) Genomda tekrar eden b°l ge nedeniyle RD ar

E) Transpozon insersiyonu

¢ ¥Z, M:

NGS verilerinde okuma derinlifji (Read Depth)
Grafikte, nor malde 30 birim olan derinlik, b
katl ek bir Damtl®k ddd BeRt ibri.r organi zmada k¢t
sayésénén 3'e y¢ksel mesi anlaména gelir (2171
dijerinin o b°lgesinin kopyalandéjé heterozi

CEVAP:B



14.Birt ebbi geneti k danéxkmanl ék klinijine, a

fenotipi k olarak normal bir -ift baxkvuruy
bir hastal éktan s°z ediyor ve dojacak i
ol as&l ejeenmek iistiyor. ¢iftin bulunduju
frekansénén gq=0.02 olduju biliniyor. K1 i
kat sayéséné hesaplayép -ocujun hasita ol n
Wei nberg Deergleisi mil @ ujgen u, yalnézca soyi -
kateldejéné kabul edin.

Bu -iftin dojacak il k -ocuklarénén hasta
A) %0.07

B) %0.09

C) %0.16

D) %0.27

E) %0.33

¢ ¥Z,| M:

Kuzenlerin dojacak -ocukFatéel6é6'-dear .soAkrabagr
ot ozomal resesif bir hastaleéején g°r¢l me seéek
akrabal éktan gel en riskin (Fpq) ekl enmesiy
(g=0.02,p=0.98, F=0. 062a5tgeerei me skomul0OdDWOj4y n dcaa
ri sk ise 0.001225 olarak bulunur. Toplam ol a
Bu dejer, rastgele evlilik riskinden (0.00014

CEVAP:C



15. Ad | i geneti k | aboratuvarénda i ki far kl é

profilleri bir STR paneliyle iGabael aktéeek
motiflerinin art arda dizildif7ji v,dbu t ekr a
nedenle y¢ksek derecede polimorfik b°l ge
babal ék/ akrabal ek analizl eri ve adl i ol g
panel deki her STR | okusunda ayné sayéda v
ve |l okusl ar araseée bajémseéezl ék Panaldes=alpé ml ar
STR I okusu varder. Her |l okusta K = 50 far
Kk i rastgele ve birbiriyle akraba ol mayan
enazbir | okusta genotip exlekmesi (tam exi:t
A) %26.1
B) %35.7
C) %41.3
D) %48.6
E) %54.8
¢ ¥7Z, M:
Her | okusta 50 ek ol aseéel ékl é& genotip bulundu
eseri ayné georatsiedejsfLahli/pmO0cclOmad 2" di r. EKI| ek me
Lokusl ar bajémséz olduju i-in, 15 |l okusun t e
ol ar ak bul unur . "En az bir l okust a ekl exkm

170. 7386=ah.i2d%k4. rvastgel e bireyin bu panel de
yakl akék %26. 1" deér .

CEVAP: A

16.De Finett.] di yagr ame, pop¢l asyon geneti]
kompoziyonl arénén g°steril ebddpmmgli arvéen Hamr
edi | diJi bir ¢-1 ¢ grafiktir. De Finetti
sunduju bir teoreme dayaneér. Bu teor eme
her hangi bir noktanén 3 kenar a¢ kd ekl idiiikn e
ekKi ttir. Bu diyagramdaki analizl erde ©°nc
genotiplerine atanér. Biz ¢-genin tepesin

diyeceji z. Genlotarmalférjeéknadnas | ixfresddecd ,e da | le T e &
t

genotipin frekansénén 1 olduju yerlerdir
azal er. Akaj] édaki Kekilde D wuzunluju AA
uzunluju aa frekanséné verir . esdlanabiiar kul
i -genin i -indeki par abol d-@einlyeggr dengesirale pop
bul unan pop¢l asyonl ardér . Bir kenar St ¢
frekansée seéférlanméexk ol ur.



AA

l. Bir pop¢l asyonda soy - sremenin g°
diyagramdaki konumunu hem dikey hem de yatay olarak etkiler.

Il. Parabol ¢n denklemi y = 2DEO&6dIi r.

1. Wahl und etkisi (kendi 1 -inde Hardy Weinb
birdenfat a pop¢l asyonun bir araya getirilip
sapmasé) sonucu olukan pop¢l asyonun par

V. T¢m genotiplerin temsil edi |l di7Ji bir po
kat el méyor sl AdbAAr kseonnarraeknié nne;, st ¢nde yer a

V. T¢ém genotiplerin temsil edildiji bir pop
bireylerle -iftlekiyorsa zaman i -inde p
akajé iner.

Buna g°re, yukarédakih@&ang¢gl eerddoj hadgr 8
A) I, lllve IV
B) I, lllve V
C) ll, IVveV
D) lllve V
E) llve IV

¢C¥Z, M:

De Finett.i di yagraméenda yatay eksen al el f
gesterir. Soyi-i crenmeenwd i pkgyeel-is$ediekima) |
deji ktirmeden heterozigotluju azaltteéejeée i-ir
indirir (I yanlék, V dojru). Wahlund et kisi |
HWE parabol ¢anl¢énr a(lltléln ddao jkr u) . aa bireyleri S
sayesinde sonraki nesilde tekrar aa bireyler
d¢kmez (1V yanl éxk) . Par abol denkl e mi H=2pq'

yan é K ) .

CEVAP:D



17. 3. kromozomda bajl é& ol arak aralarénda 23,

geni , bireyde kak olup ol mamaséné kontro
ol ukmaséné sajlarken resesif al elalelk akseéz
nor mal dudakl & bireyl eri ol uktururken re
Kromozomda bulunan C geni 1 se parmak sayé
5 par makl ol urken homozigot resesef ki kK

é
g°zl enen eksik penetrans sebebiyle homozi
Toplumda her 1000 kikinin 726sinin 6 parm

Homozi got kakl é, k¢-¢k dudakl @& ve homozig
I | e baaksaésze &ma kendi si kakl & ol an, homozi
kadénén kakl &, nor mal dudakl & ve 5 par maltk
kadénén A ve B genl eri i -in babaséndan do
al depieydodi l ancak C geni i -in bir bilgiye u
Bu i ki ki kinin dojacak il k -ocuklarénén Kk
i htimaline en yakén dejer akaj édaki Kekl a
A) %8.7
B) %18.1
C) %9
D) %9.2
E) % 8.9
¢ ¥Z, M:
tocukawmséz (aa) ol abil mesi i -in babanén take
annesi Aa ol duju i-in babanén Aa ol ma i htim
(Ab/ aB) fazéendadér. Anne ise Cis (Al&vMadab) f az
kakséz ve nor mal dudakl & (aaB_) -ocuk ol ma
geninde i se, pop¢l asyon veril eri ve %80 pen
ol ma 1 hti mal:i 0.88"dir. Téem b88p) asehakl!l ygrak

%9.05 (0.0905) bulunur.

CEVAP:C



18.A B ve C genleri, farkl & kromozoml ar ¢ Z
genlerin kaléetém kal éplaré «k°yledir:

A ve B genleri, bir bi yoki myasabmentol aj é
cretebil mesi (Renkl i Fenotip) i1i-in hem A
aleline (ATB1T) sahip ol masé gerekir. Bu o
resesif oldujunda pigment ¢retilemez ve b
Cgeni boy uzunlujunu kontrol eder . Domi na

c¢ce fenotip olukturur.

Genotipleri AaBbCc ol an i ki trihibrit bi
sadece uzun boylu (Cf enot i pl i) ol an b iekleeny drubu se-|
ol ukturuluyor.

Bu ©°rneklem grubundan rastgele se-ilen
fenotipte ol ma ol aséléejé yaklakek ka-teéer?

A) %3.3
B) %5.3
C) %7.3
D) %9.3
E) %11.3

C¥Z! M:

Soruda C geni filtrelendi]i i -in ahas&mildarka
tamamlayéeceée et ki nedeniyle, -aprazlama sonuc
ol asel ekl aréna sahiptir. Soruda 15 yavrudan
dajéel emée kull aneéel ér . Foremmekllei go°lrmea; ool laasyeél né J kéc
kadar kuvveti (9/16)7"6 ve renksiz ol ma ol aseé
sonuca ul akél ér .

CEVAP:D



199 Tanzanyaoddaki Serenget. Ul us al Par kéodonda

sezonun sonunda -0k b¢gyeéek sé¢re¢gler halinde
Ni | timsahlaréyla dolu nehirl eri akmak z
cSstengapél an -al ekxkmada, ti msahl ar taraf e
bulunmadejé fark edil miktir. Geneti k ana
boynuz olukumundan sorumlu wb3 geninde mu
homozigot resesigenot i pte ol duju ortaya -ékméexkté
ti msahl ar taraféndan avlanmaktadér ve avl
%306¢n¢ olukturmaktadeéer. Timsahlar dijer g

Buna g°re, @aowywormka mwetnent alelin frekanseé
ol masé beklenir?

A) 0.154

B) 0.175

C) 0.192

D) 0.225

E) 0.166
¢C¥Z! M:
Avlianan %3'I|l ¢k kesim, t¢gm aa genotipli birey
toplam aa frekanseée Obhaail/dDngiéb-=0alodl t §r ek Busla
bulunur. Se-ilim uygulandéjéenda; AA (0.64) v
bireylerinden sadece 0.01'"li k késéem hayatta
olur. Yeni gen havuzundakinut a n't al el (a) mi kt ar é aa bi

bireylerinden gelen 0.16"nén toplamédeéer (0.1
0.17/0.9740.175 olarak hesaplanér.

CEVAP:B



HAYVAN ANATOMKSK VE FKZYOLOJKSK

200Aka] edtat sodaj.lsékl & bir hastanén juguler v
ki jugul er ven®z Dbasén- ejrisi (mavi i
jugul er ven®z basén- e I s 2. grup hasta

i rup hastal ékl aré g°stermektedir.

ise 3. g
(°rnejin konstriktif perikardit ve peri ke
hastal ékl arénée (°rnejin trik¢bpzukistleharzeé
(°rnejin tam AV blok ve atriyal fibrilasy
juguler ven®z basén- ejrisi czerindeki fa
2. Grup Hastalikla
i /‘\‘
¥ ;‘f |
oA, g/ A
E/\/& - |,/
. Zaman v
. Grup Hastaliklar 3. Grup Hastaliklar
& /’”/w 7\
\ O\

"‘ \ [ )
17/ U// f

o

1 \ y /\ / _\\ c v
TR \ \
\_/ / ;"’ L\\ i ‘I\ !
/ \/ Ny -

Buna g°re

. A dal gasée ventri kgl sistol ¢n¢g g°stermekt e
I X d¢KéekKeg boyunca ventri kel basénceé, atri
l'11. Sajléeklé& bireylerde, V dalgasé atriuml a

Il V. Tam AV bl ok 1. Grup Hastaleéklara ©°rnektd]
V. Atrial fibrilasyonda A dalgaseé g°zl enmeye
VI.LTrikg, spi d reg¢rgitasyonda v dalgasé nor mal den
Yukareéedakil erden hangil eri dojrudur ?

A I, IVveV
B) I, II, Il ve VI
C) II, lllve V
D) IV ve VI

E) Il ve IV



C¥Z! M:

A dalgasée atrium sistol¢ng g°stermektedir

tri kkapald-éjén kapanéké (c) sonraseé

basén

g°®stermektedir. Bu sérada ventri kgl
i se de¢egKegktor . Bu sebeple Il ©°ncg¢gl dojrudu
ven°®z dbsuemumektedir. Bu sebeple 111
bozukl ukl arénée i-eren grup 3. grup hast al

kasél masée (a dalgasé) bajéeémséz ger-ekl ekm

atri

g°%z¢kmeimektBeud sebeple alttaki grafik
sebeple I'V. °nc¢l yanl ék, V. ¥nc¢l i se
ventri ke¢gll erden kan genl ebceeyjeik igCirng, | ¢vr . d aBluc
°nce¢l Yaopjlraaktcenv.ap |1, 1l ve V ol acakteéer.

CEVAP:C



21.Akaj] eda, her ki di yagramda da -ha@m kel ak-
d°ng¢se¢ kérmezé ile g°sterilmiktir. EJril
afterloadg ® st er i | me k t e-gystalic. pre€ssiB&dNMRe relagonstip) sistol
sonundaidiachans & hn 4 kK k i sliastolic presEuBy&IVMR relgtiostup)
ise diyastol-haonmndbhkkkbasan-g°®stermekted

Basing Basing

w
0O,
=0,
Jw
f &
IS o i ) ot s, ) S

/ N

/| o]

Ll ] )

} O 1a

4 |4a 1

o0 . :

Hacim = : Hacim
A A

Buna g°r e,
|. Soldaki grafikar t mék pr el oadé g°sterirken, sajdaki
1. Artmeéek afterload durumunda, il k d°ng¢ so

[ I 3 numaral é& noktada aort kapak-éjJé a-¢€elm

| V. A, atém hacmini gestermektedir.
V.Prelmd arttéjénda, aort kapajé daha y¢ksek Ve
VI. Afterl oadén art mase, aort kapajénén a- el
Yukareéedakil erden hangil eri dojrudur ?

A) I, 1l ve V

B) I,IVveV

C) I, 1,1V veVI

D) Ill, V ve IV

E) I, 1l ve lll



C¥Z! M:

Art mék preload, diyast-»la)s.onkr @armlk mstnar lairmk ém
atém hacmi artacaktér. Artmék afterl oaddbéda i
ve daha erken kapanacakakacaBuésebéeptenagg ésmo
hacmi, kal pte kalan kan sebebi il e preload
artacakter. Bu sebeple soldaki grafi k art meé
g°stermektedimc¢glBudaesjebegpure. I1Gr f i kt en de g°or
hacmi (4, 4a ve 4b noktalaréenén hacim ekseni
aksine artmecxkter . Bu sebepl e I °ncegl y a
kapanmakseldepl eBull . ©°ncg¢l yanl éxktér. A diya
farkénée g°stermektedir, bu da atém hacmine e
ger ¢l ebil eceji czere preload arttej ededa, ao
a-él mertagr Ba sebeple V. °ncy¢l dojrudur . Af
noktayé daha y¢kse3mi veb8béncBu- skemiept ier V(I 3
cevap |, IV ve V ol acakteér.

CEVAP:B



22.SwanGanz kateteri, pul moner dol akém ve kal
bir kateterdir. Akaj] éda, kateterin far kil
°l -¢mleri g°sterilmicktir.

Insersiyon dyrinligi

40-45 cm® A A \'
> /{( Insersiyon derinligi S X descent Ommky
7 50 cm*® 30 mmHg
B
Insersi);oo?mc.ierinligji —
30 mmHg
Insersz,?ar; ::rlns.frinlig";i Ie
0mmHg
7 v 15 mmHg
7’/_/ DW
Buna gRapédakil erden hangileri yanl éxkteéer?
. Korpul monal e (akcijer hastal éjée sebebi il e g
g°®sterilen grafijin basén-I|larénén azal masé b
I 1 Kataterin kan péhtésée ile tékanmasé, sis
basén-1 ar én dg°%z¢ knmaanan ed esnelmezp ol acakt er.
1 T Katater A °|l -¢m¢gnde B °1 -¢mgne ge-er ken
° 1 - ¢ mg, atri al sept al defekte ikaret eder.
I V. D6de artmék basén-I|lar pul moner hipertans

V. C pulmoner kama (wedgb)a s éncéné g°stermektedir.

A) 1,11, 11l ve V
B) Il ve IV
C) II, IVve V

D)yal nez V
E) Ivelll



C¥Z! M:

Kor pul monale durumunda saj kalp baseéen-1ar
gestermektedir. Bu sebeple | .t &knacngnha syéa nd UBrku
overdamping g°zlenecektir. Bu durumda sistol
nor mal den fazla g°r¢l ¢r ve dal gal ar attenue
°l -¢megnden B °1 - ¢m¢gne gsearetrrkesny eamu  vae rttarni kogkls
gestermektedir. Bu sebeple 1T11. ©°nc¢gl yanl éx
gesterebilir. Bu sebeple 1V. °ncel dojrudur
sebepl e V. ©°ncuglc eyaanpl ékt érl., Dojl ve V ol acakt

CEVAP: A



23.Akajéda koroner steal fenomeni gesterilm
bol

i skemik gedeki arterioller zaten vaza
ol mayan b°l geden koll ateral kan akémé saj
Sajda azedilvat°r uygul andéj énda, I skemik
geni kKl eyemezken nor mal mi yokardi yal b°l g
sonucunda kol l ater al dol akém yoluyl a kan
B°yl ece paradadkd alt ol arak ] meazrzoi skemi k al
da bozul mas é8Bmrea zread «re kall Wdre., s ol internal

greftl eri sol subklavyen arterden besl en
azal dej é duruml ar da kol , kgsledt éngmeramntdm
uzakl aktéer éce bir akem y°ng ol ukturabil
bajl anmamék yan dallar da greft akéeméneén
olabilir.

Koroner arter hastaliginda
kan akimi

Vazodilator Etkisi

Ateromatoz Plak

amamen dila

Normal arteriolar
' arterioller

gT tonus ( W
Normal miyokarda iskemik miyokarda Normal miyokarda iskemik miyokarda
kan akimi kan akimi kan akimi kan akimi

¥rnek LI MA greftleri




Buna g°re akaj] éedakjidedwudren hangil eri

. Kroni k total okl g¢gzyonlu (CTO) bir segment
arteriyollerma k si mal e vy ak e nk dlill att earsaylo nglle&ma miveef € ml é |
1. Y¢ksek derecede veaskgbaltatzerbwvweyokerd mbdi ¥ a

perfsawyloaml é °1 -¢,de etkil enmez.

lll. Koroner arteriled ¢ K ¢ K basén-1a&r &3 &n &a | fpi rditoykdl kuaj raid & a
bypassederet ¢ Kk ¢ Kk basénca y°nlenebilir.

IV. Sol subklavyen arter stenozundap | kol egzIdMAgrefii sérasénda

czerimmgygekard perf¢gzyonu artar.
V. LI MA gr eft iyandallatbal]j g achénaanexkat ak | agrelt kan ka

di st al akémene azaltabilir.

VI. Toplam kor omesé ra-k egnr aad y e maedenigleaskemike n - daj
bo°l geen fn¢ azaglabilr.u

A) I, IVveV

B) II, lll ve IV

C) Il ve IV

D) Vve VI

E) I, 1ll, Vve VI

¢ ¥7Z, M:

kekil de da g°sterildiji gibi CTO durumunda a
akéma bajémlelek gelikmiktirderBaceebapl el dr.i
kan akéméné d¢k¢k diren-ten dolayé -ekeceji
perf¢zyonu etkiler, bu sebeple 11. °ncegl y a
bokl uju arasénda fi stasls veadesrae k adk¢ekny, kmi byaoskéanr c
sebeple I1'l. °nc¢gl dojrudur. Sol subklavyen
gref ti czerinden koroner steal ger -ekl exkir L
| V. °ncygl y arelf &« tnedre. blalfj MA ngnamék yan dall ar
gref ti czerinden steal ger-eklextirip LI MA
sebepl e V. °ncegl dojrudur . kekil de de g°r ¢
vazodil atn°dre) vertiolpdiaim kor oner akem artsa bi
azalabilir. Bu sebeple VI. ©°ncg¢gl dojrudur . D

CEVAP:E



24.Akaj edaki Kekil, amigdala i-indeki mi kKr oc

czerietdkeiksi nin -°9z¢l mesini g°stermektedir
°nce | ateral/ bazol ater al ami gdal a (LA/ BL
taraféendan i1 klenir ve buradan sinyaller
aktarel ér. | @eLGABIiAkirj ifkarkm°r onCepopip@rascyo
h¢gcrelCebi AOfFf O he¢egcreleri (PKCUO ). CelL Off
(Ce M) n°ronl ariemki@i bteonederqgl abak nedenl e

ol dujQentl abas kel anér ver koBunGalhaOmakge&r alz
CelL Off hadn édlee reidneir . B°yl ece CelL On hg¢c
baskeéel anér , CedoMakanmaifreezisg)ibi kaoarl kku tveep ki | eri o
Dol ayéseéyl a kor ku davr aneéekeéermér migatd et ie,
ar as anhidisydnidengedi ar af endan belirl enir ve BLA
girikin hangi al t h¢cre pop¢l asyonunu da
belirler.

PAG

‘—l GABA salgilayan terminaller == Glutamat salg|layanrterminaller‘ 500 pm

Buna g°re, akajeédakilerden hangileri dojrudu

.CeLOff( PKCU ) h¢crelerinin aktivitesinin art me

korku yanétenée azaltér.

1. CelL On hg¢gcrelerinin aktivasyonu, CelL Off
arteéerer.

I 11 CeM aktivitesinidaaramaeendonakakimar (fr
| V. BLA6dan gelen glutamaterjik -ékéek yalneéez



h¢crelerini et kil emez.

V. Korku davranékeénén y°n¢ ve kKi did#t i, CelL i
etkilekiminin sonucunda belirlenir.
VIL.GABAer ji k 11 eti mi arteéeran anksiyolitikler (
A) lvell

B) I, Il ve llI

C) LI veV

D) Il, lll ve VI

E) I, lll ve VI

¢ ¥Z, M:

kekil de de g°sterildif7]i gi bi CelL Off (PKCO )
gesterir. Bu nedenle CelL Off hg¢gcrelerinin ak
azal ér Bu sebeple I . ©°nc¢l dojrudur. CelL On
h¢creleri baskél andeée] énda CeaMivitgstagtar.Bunsdbedei 1 n h
I °ncygl dojrudur . CeM, amigdal anén kor ku
czerine projeksiyon yoluyla donakal ma (free
dojrudur BLAG6dan gelneenz cpl uGealmaQfefr jh ¢kc rgeilreirkii
dojru dejildir, BLA projeksiyonlarée CelL On v
davranék sonucu bu i ki pop¢l asyonun birbirin
sebeple ITVerend&Kolr kyardla&gwtanékeénéen y°ng¢g ve Ki
mi krodevrede On ve Off hg¢gcreleri araseéndaki
°nce¢l dojrudur . GABAerji k il eti mi arteéeran a
h¢e¢crehen i nhibit?©Or et ki sini g¢-lendirerek Ce
azal er. Bu sebeple VI. °nc¢l yanl éxkteéer. Dojr

CEVAP:C



25.Akaj edaki Kekil, devre d¢zeyiiyole n°ral ak
°©zge¢ll ¢ é¢ne g°re optogeneti k ol sreak cmani p
hedefl eme, belirli gen promotorl arénén ku
takéyan transgeni k hayvanlarda Crede baje
(ke l b) sajlanabilir. Bu yakl akeémlar hang
belirler, ancak ayné hg¢gcre tipinin farklée
ayert et mez.

Projeksiyons pesi fi k hedefl eme i se r eytarpoéglraabd |tiark

¥rneji-@r EAVeryaabiggG gi bi virg¢gsler belirli l

takénarak yalnézca o hedefe projekte eden
edi | mesini sajlar (kekil c ve d) .deviku saye
kol u davranék ¢zerinde birbirinden tamame
se-ici olarak araxteéerélabilir.,

Daha il eri d¢zeyde, Cre ve Flp gibi i ki f
yokl ujunda opsini aktsifsthamleemget Kk eleinl ke mb
tipini hem de projeksiyon y°n¢gn¢g ayné and
yakl akémlar, °zellikle kaygé devrelerinde
taker . BNST, uzun s¢rel i tseyhadi tg ebreik I-eenktiil si
davranéklarén d¢gzenl enmesinde merkez’ bir
CRF pozitif projeksiyonlarén akéreée aktivi
davranéklaré ve motivasyon kadgtéenéeVvVaAdegaa
giden bu alt devrenin se-ici optogenetik
ili kkiyi test etmek hem de klinik a-eé&dan
ol ukturmak a-éeéséndan °nemlidir.



Transgenik rekombinaz ifade eden hayvan
Wild-type hayvan veya hedefli rekombinaz
Yiksek-titre b — Yiiksek titre rekombinaz
opsin virlsQ bagimli opsin virdisii

n

g Hacre tipi spesifik

2 promotor opsin

7]

B

=

=3

=

o

U

p=1

=
Fiber hicre Fiber aksonal Fiber hiicre Fiber huicre
govdesinde projeksiyonda govdesinde géivdesinde

Projeksiyon Hedefleme

A lsaretli hiicre
A Stimle hiicre \
A lsaretlenmemis hiicre i

Buna g°re hangileri dojrudur?

LDIOopsin BNSTO6ye uygulanép CRF::Cre hatteée ku
alttipleri ayért edilebilir

1. VTA&y&® QAYul anée NPNMERERBOYe vBIrOl i rse, yal né
projekte eden CRF pozitif BNST n°ronl aré se-

l 11 «r adgpGes gli koprotein geni eksik olduju i-i
etiketleyemez.

| V. BNST66den VTAO6ya giden CRF pozitif projek
model |l erinde anksiyete benekrl megt éamal vabmb
V. Phototagging y°nt emi i n vivo kayeéetlarda h
ékék uyaréséna verilen spike yaneéetlaré ge¢ven



VI.Closedl oop optogeneti k sistemler, &kiwyegé veya
tefj

paterni ger-ek zamanl é& ol arak ortaya -ékteéje
A) I, IV ve VI

B) Ivell

C) I, lllveV

D) Il, Il ve VI

E) lll, IVveV

¢ ¥7Z, M:

kekil de de g°sterildiji gibi, DlaOnergsian Ck el Ip
h¢crelerde ger-eklexir. CRF: :Cre hatteée kull :
ékéja duyarl e ho©ole gelir ve bu durumda ayneée

ayert edil emez. BuCA/EChepliesel .hedred¢ by greldeent &
bir retrograd veKterdygul gmdéyand€aAaAVyal nézca
BNST hg¢crel eri Cre pozitif hal e -g\NpHR3.0 . Bu
verildijinde, Oopsam tyaan énmlzéc aa Ibtu ooy lekssyioyn d a
optogeneti k inhibisyon sajl ara@esglikoproteinggenbepl e
eksi k oldufumadpni K rpampél ém tek bakéna ger-e
gli koprotei nprsajilnampdajké ndacr el erin tek sina
meée¢mkender . Bu nedenle Ahi-bir kokulda eti ket
[ °nce¢l yanl ekt eéer . BNST66den VTAOGya giden
| i t erga®ts¢tredrei | mi kKt i r . Bu hatteén optogeneti k i
benzeri ka-énmayé ve motivasyonel geri -eki/l
Phot otagging, in vivo kayétta birathegrctr es progl
spi ke yanéeté ile tanémlanmaséné sajlayan bir
belirl emede g¢venil mez ol duju iddiasé -dojru
| oop optogeneti k si st e mlverimgz Buaun §ekine, pataojike me s
sinirsel aktivite ger-ek zamanl & ol arak al ge
aktivitesi anénda mod¢l e edilir. Bu sebepl e

ve VI ol acakter.

CEVAP:A



26,Akaj edaki Kekil de, kal amar stell ate gangl
mi kroel ektrotl a dojrudan depol ari ze edi

ol uktujunu g°sterilmektedir. Volta]j kapel
presnapti k uca akéem enjekte edilerek yeter]l
ol uktuju g°r ¢l mektedir. Na + kanall ar éna
bl okl andéej énda, repol arizasyon geci kir ve
daha wuzumas praera,l ebu ol arak EPSP genl i]Ji I
kanal |l ar é bl okl u kokul da presinaptik der
araseéend-akkéwiajirki si g°steril mektedir.
A Deney Diizenegdi B C D
Voltaj kayd:
Akim TTX TTX + TEA 00
60 'L
Post ABD
i>‘5.40*
.. _A ﬁi %30_
20 -
ﬁ/ —Nlmmv ﬁ—laow i
Voltaj kayd 50 mv Eﬂ 200 mVv 0 25 oh 5|o 7‘5
2ms 10 ms Presinaptik Depolarizasyon (mV)
Buna g°re hangileri dojrudur?
I . TTX il e Na+ |lresnaptik termireal dépblarikel edilangen tuanedenle
EPSP ol ukmaz
I I Presinapti k uca dojrudan akéem verilerek
kanall ar é bl okl uyken de transmitter
' 11 . K+ kanal laanrneanséén pTrEeAs iinlaep thilko krlep ol ari zasy
daha uzun s¢rer vV e EPSPOI
Il V. Transmitter salénéménén exkiji, presinapt
daha negati f ol dujunda
V. Na+ ve K+ kmnalldearé&daldleaxk leggjiyrkieki , Ca2+ akén
aktivasyonunu yanseéter vV e bel irli bir
VI . Presinapti k depol arizasyon bir kez exik
bi -imde artmayé s¢grder or .
A) lvell
B) I, IV ve VI
C) I, lllve V
D) IlI, IV ve VI

E) Ill, IV ve VI



C¥Z! M:

kekil de de g°sterildiji gibi TTX varl éjénda
akém enjeksiyonu membrané yeterince depol ari
Ca2+ kanall aréné a-arak transmitter sal é&néemé
dojrudur. K+ kanall arénén TEA ile bloklandéeé’
potansiyel akem s¢gresince yhkvek kal®grdprosth
gel ir, bu nedenle 111. °ncegl de doj ir-wkwerk. N
ejrisi presinaptik voltaj ile Ca2+ kanal akt
yakl akék +40 mVbi-revewrisk nde #ab&i sonra satur:
°ncy¢l dojrudur . I V. °ncy¢l yanl éxkteéer , eki k |
(yakl akek +40 mV) belirginlexir. VI . °nce¢l
noktadansom s at urasyon geo°rg¢él ¢r. Bu sebeple dojru

CEVAP:C



27.Bi r maymuna birka- g¢n boyunca g°°rént gy
hareketi sérasénda g°zl evstibuledhlkag le&kre tr arfi lkd ka
kazancé y¢kselir. Gzl ¢gkler -ékarél déjeéend
d°ner Bu dejikimin, serebellar floccul us
bajl antélareéen duyar |l &lugjué ddak,in ¢d yreerklt erdma y.
bak hareket. séraséenda olukan retinal ger
dejerlendirilir ve bu sinyal serebell ar d
A
x2.0
géeliikler
glkailldl
ki
0 1 2z 3 4 & 7 8
Zaman (ginler)
B
Cerebellar Paralel ‘F.Pf/ ]} Cerebellar
Flokulu P 2N Fiber \ N Flokulus
s g Jut -
'-\H/)_!,_, ——
Vestibuler Niikleus Graniil
hilged Purkinje
hiicresi
Inferior
Purkinje hiicresi z::;?:;s
(giktist modifiye edildi)
Gorsel Hata
-—— Sinyali
Hedef hiicre
Abducens
Niikleus
bl e e
Horizontal
Hiicre
U=
= Goz hareketi
Kafa — S
rotasyonu
Buna g°re hangileri yanleéexter?
I Reti nal g°r ¢nt ¢n ukcal yenuass €¢,z eirnifnedreino rP uorl kiivnajrey
climbing fiber aktivitesini arteéerarak Dbir ha
I Purkinje h¢gcresinin vestilglaé¢émaseki agaje
hareketine karké dahalgqek-nmag égnaz khaa rkeek estai] | yaan
I 1 VOR adaptasyonuniparhbliefesef semabsgnBar



S ¢ rdepresyon (LTDp | uk mas édér .
|l V. Adaptasyon yerlektikten sonra refleksin

aktif klavhnmba xérka | de baj éml edeéer .

V. G°zl ¢kl er -ékaréldéejenda kazancén heéezleée K
deneyi megebraij 1d® nvegek ¢ ml ¢ ol dujunu g°sterir.
VI. Flocculus | ezyonu ol an bir hastada VOR Kk
dej i Kir

A) I, Ilve lll

B) II, V ve VI

C) llve IV

D) I,IVveV

E) IV ve VI

¢ ¥7Z, M:

kekil de g°sterilen VOR adaptasyon mekani zmas
nucl eus ¢zerinden Purkinje h¢gcrelerine i1leti
ol ukturur . Pur kinje h¢cresinin vestibeler -
vestibe¢gler -ekirdek n°ronlarénén atekl enmesi
g%z hareketi yanéteé olukur, Yde ntewedcddijei Ki meP
par al el l'if sinapsénda LTD ile sajlaneér, bu
sonra refleksin s¢grder ¢l mesi Purkinje hg¢gcecre
deji kKim vestibg¢gler - e ki mdelkV dysaznelyéiknteé r y e rQ°ezk
kazancén hézla normale d°nmesi adaptasyonun
gesterir, bu nedenle V dojrudur. FIl occul us
dej i ki kIl i7i ger-ekhekmamanBu-dodemdae] ikazéa vy
da yanl éktér. Bu nedenle yanléxkx ol anlar |V v

CEVAP:E

28.Akaj édaki Kekil, omurilikte | okomotor pat
g°stermektedir. kekilde fleks°r ve ekstan
etkileyen ritim ¢retici interneuronl ar (°
interneuronlarY 0) yer al maktadeéer . Farkl & yeé¢r¢éyeék

-éktejisapgat aoafl ar araséndaki faz ilikkis



A Yizme CPGSi

o

Sol tarafli kaslar Sag tarafli kaslar

B Dértayak CPG'si

Sag
i;rlaﬂi . tarafl kaslar
1 Fleksér-ekstansor koordinasyonu 2 Sag-sol koordinasyonu
V2a- Shoxa/ bl
Shox2oN Hbg
iy —p » -
Shox2°F
[>
rla |
V1-Vzb I
’ |
8— -
Buna g°re hangil eri yanl ekt ér ?

l.Solis a] t aatteanbsloawsasrolarak orta hgtz e r i n d\éOrkomgnessuraln
internearamléadan d¢gzenl enir
[ Fl eks®°r ve ekstans®°r kas Ilgamupélaglein@ni shir

interneuron devreleri| e sajl anér
I 11. V2a (Shox2 ) eksimiat° kait@it eérnebuomledraél

inaktivasyonu halinde y¢r¢yéeék hézeéenéen art mas
|l V. Y¢ksek hézlarda Atroto veyaistaoundo gi bi
koordinasyon devrelerinimo d ¢ 1 e edi |l ebi lir ol dujuna i kKkaret

V. Ej etrervVilDeudrnon| ar @&sbdpzgbnéanégsgan bBorul ur v«



Séraseéndaay niék iantdaar aafkét i ve et me ejJ il imi g°ster ¢

VI. CPG6ler tamamen omurilikte yer aleéer ve s
nedenl e beyypgrggpe&subakéméamaz.

A) lvell

B) Il ve VI

C) llve IV

D) I, lllveV

E) Ill, Vve VI

¢C¥Z! M:

kekil de g°sterilen devrede i®] kmaontmo rs shua\au z li a |
alternasyonu sajladéje, fl eks©r inteeneurmrdast an s ©
czerinden sérayla aktive edil difji go°r ¢l mekt
interneuronl ar é ritmin icretil mesinde vV e S
pop¢l asyondur. Bu hg¢gcreler irpygkki ywaveadil ladi, j ih
dol ayeséeyla 111 yanl ékter . Yé¢ksek hezl ar da
ge-i | mesij, ksowolr di nasyon devrelerinin heéez vV e
d¢zenl enebi Il dijJini gosternter nadwr mre dileead yeo nlVa
alternasyonun kaybolup i ki tarafén ayné ande
Bu nedenle V dojrudur. CPGOIl er omurilikte vy
Yéeréeéyéeke baklatan Bebewmtdér. Bu nedenl e Yanke

ol acakter.

CEVAP:B



29.Par oksi smal Nokt ¢srnal
PIGA mutasyonu sonucu GRlap al &
yézeyinde &ul beakamakt erii
korunakséz hale gel mesine
y ol a-ar .

hemoliz( C3 opsonikzapyohwus,lebickei r .

Hemogl obi ng¢gri
zedir. Bu
ve al

Akaj] édaki Keklin sol
yol unun aktif
hemolizge |l i kKt i J i ; saj
(eculizumab/ravulizumal® ul | an &MAdCé] ehdaumunun

alternatif y ol

yar ésénda

Alternatif Pathway Alternatif

Spontan aktivasyon pathway

(C3 hidrolizi)

o @Enfeksiyon o
| C3(H,0) C3(H,0)
@ FB, FD l \C!

i Sivi fazC3 c3a

Eculizumab*
Ravulizumab*

Sivifaz C3

konvertaz

: i Konvertaz i
C3b(H.0Bb ¢ L C3b(H0Bb / & J

ternat.i
i MN H 6advea stk g iIMAIC e maled Es)t rhaevma s # @ |

( PN

CD55/ CD59
©5bd uMAC)o ldwkw wmud at T Aeas k¢l
Cyhar eséeindlai bit °irs
engel | e
akti vasyonu C8bkOCBla irikesek t i J i
ekstravaskybkeraheempéigesteril mektedir.

ol o Ly
‘-\b opsanizasyonu
\ 4
o {\ C5b \/
1,
cs,.co -
Terminal ]
pathway - ‘ )
C3b/iC3b Vgl ‘
Opsonize PNH RBC'leri
INTRAVASKULER HEMOLIZ |./ Tf‘lw:\ l EKSTRAVASKULER HEMOLiZ
(IVH) ( @/ (EVH)
Buna g°re hangileri dojrudur?
LEcul i zumab tedavisi, terminal yolak aktivas
azalter, ancak C3 opsonizasyonu devam etti]i
1 Ravul i zumab,h C3C5boin vhea st kaézl aodwpki@osiiu-niun da az

yé¢zeyinde C3 biri ki

mi ni °nl

er .

pr ot eCDbbveCDbE) eriffosiz el | 1 k
dur um

f k

-

C



[ PNH hastasénda Ceomurlbisz umah itnd cha Wil giG aletgé
pozibtuilfuhmasé beklenebilir.

I V. Fakt°r D veya fakt°r B inhibit°rleri, al
hemC3opsomiasyonunu hem de MAC olukumunu azaltab
V. Pegcetacoplan (C3 inhibitravapkigélerbaheeamoai

-¢nke terminal yolak yeniden tam ol arak etki
VI. C5 inhibit°rleri, M v@ziviNeissatiaiemfeksiyonue nge |l | e d
riskini azalter.

A) lve lll

B) I, lllve IV

Ol IVveV

D) I, Il ve VI

E) lll, IV ve VI

¢ ¥Z,| M:

kekil de de g°sterildifji gi bi C56in ecul i zume
ol ukumunu keser ek aizmtl rt &@was kKAnlceark had melrinzait i f

eritrosit y¢gzeyinde C3b/ i C3b birikimi devam
PNH6de Coombs téG3d npoziltgiGf neglamadé tam da
yanséteér , bfrubur y¢sadeermati f yolun ampl i fi
fakt°or D/ B inhibit°rleri hem C3 konvertazéneéeé
ol ukumunu azalter. Bu nedenle |V de dojrud
ol ukumunmnuw ascojazal t maz, C3 birikimini °nl emez.
pegcetacoplan tek bakéna verildijinde C3b ¢
i -in intravaske¢ler hemoli zi k°otg¢glekttiormesii b
MACO6é engell edijinden ©°zellikle Neisseria tg
Dojru se-enek 1|, 11T ve 1V olacakter.

CEVAP:B

30.N°trofiller, bazé durumlarda grangl pr ot
salarakDNA-pr ot ei rk ekaljilmmdee yapél ar olnPrtrwrfaldi I
ekstrasell ¢l edentiurzz.akArmajgeédlakBET)keki | (a)

ind¢gkl enen sepsiste karac-bgprzesi nYEDI dll ek
(b)buaj | aréeé saran n°trofilleri ve histon bi
canl e kalarak farkle iklevleri s¢rderebi |l
NETO6Il erin mikroorganizmal aré yakal amadaki
i lkiisi heng¢gz tam ol arak standart dejil dir



]
o

Notrofil

PMN
karaciger
o

NE

Histonlar

Birlikte

[}

Mikroblarin

fagositozu

Mikroplarin yakalanmasi ve

immobilizasyonu
Buna g°re hangil eri dojrudur ?
I . NET olukumu baskél anérsa sepsiste bakteri
damarda tutul masé zorl akér.
[ NETO6!|l eringriaregldi gmatbd isdelpdahiv @r iell e kiulmuk ki |
olabilir.
I'T1T. ANCA ilikki|IMPQ/aBK lii-seareeemeéNBETOof odherj an
ve inflamasyonun sg¢grmesini destekl eyebilir.

| V. NETO6I1 er her yzaapreadnajryaodaarn ,s &jllianyikn ol ar ak |
tercih edilmez.

V. SLE6de ar DmhMmarg AETI vy kvges iNnE Tn baizlael kmeanslée r i ni |
temi zl enememesi yle i1 ixkkil:@ ol abilir.



VI . Heparin, peéeht & NoHTu koul nuuknuumuennug ed evedd@ijjriu di a-ni
It er

mi ktar éné aza é

A) L 1Tve lll

B) I, I, lll ve V

Ol IVveV

D) I, Ill, IV ve VI

E)Il,VveVI

¢ ¥Z, M:

keki |l deki gi bi NETOI er mi kroorgani zmal ar é& d
nedenl e NET baskéatbakirkiar baktdpopjyedur . Hi st
hasar e vV e mi krotr omboz il e ilikkilidir, (I
MPO/ PR3 takérken NET salar ve bu durum otoa
s¢rderéer, | Illerd oyjaludéuzrc.a NyEalréar | € dej il , zar a
zaman yararl édér Y ihbide edilmezdo varsayeém
DNaz aktivitesi azalmasé ile ilixkkilidir, Vv
NETd ukumunu dojrudan baskél amaz, bu y¢zden

ol acakter.

CEVAP:B

3llAkaj édaki kKekil, i nfl amasyon sérasénda n
s¢recini gester mektekdiim. aBuacely@® e yaviaxi
yuvarlanmakemokin sinyali ile integrinlerin aktif konformasyona
ge- mMeGAM/ VCAM araceéel é s é k & intralumidaé z y o n ,

crawlingve paracellular veya transcellular transmigraspoa s ama k|l ar éné i -
basamakl|l ardaki adpzyoruhlmmbse @& lklodi ini KAtdee z f
Bozukl!l ujfuendtADpl er i ile ilikkntedrin BABI
selektin ligand defektveyai nt egr i n akti vaskyeokn i sdeyalar
basamakl|l arda bl okl ara yol a-abilir.
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nétrofil Intraluminal | b Transcellular \/\f\‘
Bagh dik her hiicre icinden 1 e
BGonl strinme I (potansiyel dome i T
olusumua+b) H/\
! Ekstravaze
nétrofil
Ekstravaze . B - i
et . S - Kemokin Inaktif Integrin
otrofil X ;. - 5 i i
notrofi \:\ o F Selectin m reseptoril Wbmtegﬂn {l ligand1
e e : Selectin ) Aktif
50 um ‘ ‘w ﬁ ligand © Kemokin integrin

Buna g°re, akajégakhl Eetdef hangil eri

. LAD-l 6de sLe”™x eksikkalliajma /nyeadvearki ywluev ar | anma bel
kemoki nl e -integrin aktivasyoreine IGARL 6 e yapékma mekani z ma:
korunmuxktur

II. LAD-l 6del | i ng b¢yeée¢k °1 - idek & oadieamauygn,busnar krame
transmigrasyome |l i r gi n kekil de bozul ur

lll. LAD-1 1 | 0t e3 kksurundideounintegrin aktivasyonunengeller; klinik tablo LAD

| 6 e benXxamamadiyatezpl@ekd i ntegrin defektine bajl eéed
I V. Endot el k €CGHCIRI2 IGEPICIRNn s i myjall @ i ntegrin akt
yé¢ksek afl njyalendazda&daAshear stresiyle olukabil
V. Endot el baj PECAM-E(CD31)l gel eri ndeki

bl oR ap Eparxéllulleet r ansmi grasyonu bozar ; bu dur umd
sonrasénda damasdr dnmeg z (gagnmbsandbvanm addbilir.p

VLEsel ektinin engell enmesi, netrofillerin enct
a-ar, ummcalkjbmen n°trofillerin endotele taman

A) 1, 1l ve Il
B) II, V ve VI
C) lllve IV
D) I, IV ve VI
E) I, IV ve VI



C¥Z! M:

Soruda da a- ékKldoadred a@jeaned-i thioegzqutkiA i ke kbs2i k1 1 J i di r
eksi klijinden s°z -EdoVei Xtgedeby darametsaDl a
| 6de selektinler sajlam ol-donfjegrii-n nolrmdd é&jna
adezyon ve transmigrasyon bozul-lirg,t ebuBi maeld e m

eksi klifJi I n-ow gktivasybnenu i engellar rve itrahrdosit integrinleri de

etkilendijinden kanama diyatezi ortaya -éka
yé¢ksek afiniteli forma ge- més ié-oatmmyaiyeslur, k e mo k
kemokin sinyalinin gerekl:@ ol madej e i f-adesi

1 transmigrasyon basamajénda g9g°rev yapar Vo
y¢zeyde crawling devamnege bidleijreydiium. méEd emolfa |
czerinde yavak yuvalrdlatnimasiemi@i lsiagyamyndea r ol
yeterince yavaklamadeéejeé i-in integrin aktive

A =

yanl éktémlawvah)] ékVovea VI Oodeéer .

CEVAP:E

32Akaj édaki Kekil, kadén ve ehpbfedcdomadad e st er
(HHG) aksén hor monal ger i besl eme il ikkis
farmakol oji k ajanl ar én e thibatalajmustanl er i ni  g° s
sal &En&#Mo6én pul satif sal éehBdveeESHaabaphmaselhn

bakl ar . LH, andeoger tent ezt egir aunycalroézrak e n ;
h¢crelerinde ar omaltsatzr oaj ketniev idt®ens¢i krgjikn ¢a rstaérl a:
ajanl arfabkl akbBandamdble! avregrmaé akti ve eder ek
teti kleyebilir, endometriozis/PCOS tedavi
hirsutizm gibi durumlarda testosteron etkilerini azaltabilir.



Hipotalamus

Klomifen

T e - Oral Kontraseptifler
Ostrojen seviyesi diglkse

GnRH antagonistleri
(érn. degarelix)

GNRH agonistleri GnRH agonistleri
(6rn., goserelin, a— — G-)_» LH ._@ (6rn., goserelin,
Ik birkag hafta gegici etki F$HGnRH eptor downregilasyonu Teuprolide)

leuprolide) )\ sonrasi
Progesteron Pro esteroﬂ
\ Spironolakton

Lt i Ra-Hyeroksilaz b—@— Ketokonazol vdroksilaz LHI
l \ Danazol
Theca Androstenedion Androstenedion Leydig
interna ) hicreleri
\‘-.
FSH
/ Anastrozol
Granulosa DIARPPS EtethOI
] i zemestan
hucreleri / z e _@_‘

C Dihidrotestesteron
SERMS = [
(e.g., raloxifene,

tamoxifen) Spironolakton
8 *—67 Flutamid
- ‘ Cyproteron
Ostrojen Androgen
reseptori reseptorii

Buna hafgiteed o] rudur ?

lLeuprolide, tedavinin ilk haftalarénda LH/F
seviyesink ésa s¢reli artérér, uzun d°nemde i se Gn
ederek est ost eronu baskeéel ar

I.LKI omi f en, ©° st r ipgtaamusta@agamigectlerakeeg atniif hf eedback
azal GBRHV¥ LH/ FSH artéké yoluyla ov¢lasyonu

M. Anastrozol , aromataz enzi mini inhi be eder el
engeller;bunedenkst r oj en baj & mtedaviammaneé klaa sleuli Inareel ab

IV. Finasteride, testosteronn e d ¢ kt az yol uyl a DHTOye d°ng¢kerl
nedenlenem hirsutizmm hem bening prostat hiperplazisi yerine prostat kanseri tedavisinde
birinci basamak | a-t ér

V.Spironol akton, gadeojdan®°se¢eso@ptrehr resept or ¢ny

A1, 1 ve Il
B) IV ve V
C) Il ve IV



D) Il ve Il

E)I,IVveV

¢C¥Z, M

Leuprolide tedavisinin baklangé- d°neminde G
sal enemé ge- itceistoolsatrearko na rsteavri ywed eri nde keésa

ger¢l ¢r, tedavi devam ettik-e resept®rler do
I °ncegl dojrudur . Kl omi f en hi potal amust a

feedbak& 0 i azalter ve GnRH artéké ile LH/FSH d
dol ayeseéeyla 11. °ncygl dojrudur . Anastrozol

°strojene d°n¢kemegneg engell er ve ©°©zelntlei kl e ©°
kull anél ar Bu sebeple I11. 9redglktaajer udihri b e
testosteronun DHTOye d°n¢kegmegngeg azaltér Ve

alopeside kull aneéel ér, prostadi kander nedlenbier
yanl éktér. Spironolakton °strojen resept®r¢n
se-enek, l 'l ve 111 olacakter.

CEVAP:A

33.POEM (Peyo r a | ndoskopi k Miyotomi), akal azya

endoskop | e glrlle rek submukozal bir t¢gnel a-

dairesel kas |iflerininEGé&s{tItmescagegasenia

baséncé eazyaulttmal e&srer asénda ol ukan -ékék dir

yéeksekenegrl ¢kl ¢ °zofagus ma n o mBQEMi s i (HRMN

°ncewePOEM sonrasé bulgularé g°r¢l mektedir.
i

relaksasyon yeter|l |J|ni °]l -er ve y¢ksek
ise °2zofagusnini "ldeskial kaeglmma g¢ceéeneg gooste
Chicago Sénéflamasé v4.006a g°re DCil < 450
8000 arasé nor mal peristaltizmi, > 8000 i



POEM Oncesi POEM Sonrasi mqul a5

DCl = 667
mmHg s em?

100

Ozofagus boyunca uzunluk (cm)

Buna g°re akajédakiyainf @adeleer?rden hangil eri

I . POEM %nzcoefsaigepaaln basén-1 anma ve y¢gksek |1 RP,
manometri paternidir.

([ I POEM sonrasé | RPO6nin 9 mmHg ol adevaa ° 1 - ¢ |
ettgPshierir.

I'I'l. POEM sonr axérkd & 600C InmbmHignasy alkfdcem Tp eali sa sad ,
kasél mayé d¢kegnder gr .

I V. POEM °ncesi kéesa peristaltik kasél ma fra
V. POEM i k| eansii ts ornerfals¢é ngdeal i Kk me r i s ki artar, I
ve/veya PPI tedavisi gerekebilir.

VI. G°spasigdé& dikelalr giasédblmadbjaw i -in hasta t
A)lve IV

B) I, Ill, IV ve VI

O, IV ve Vi

D) I, I, IVveV

E)I, Il ve VI

¢¥Z! M:

POEM ikl eminde alt © zkesflifteyandoskepfk olardk kesilerekreEGh d a i
baséncé azaltéleéer ve tip |l akalazyada g°r ¢l
POEM °ncesi vy ¢%kzsoefka geRaPl vhea péam- 1 anma tip |11 ak
. °ncygl dMj sammuas énP,deE | RP6nin 9 mmHgdéya dyg¢
relaksasyon g°sterdijini ifade eder, bu nede
ol mase, Chicago sénéflamaséna g°re nor mal b i
°ncycalnl ékt ér . POEM ©°ncesi kesa peristaltik f
akal azyada kasél ma g¢ce¢ korunmuck, -ékek kap
sonraseée alt sfinkter bariyeri ni artarzba yedehle a mas €
V. °ncegl dojrudur. G°r¢nt¢de spasti k distal
kasél mal arl a seyreder, dol ayéséyla VI. ©°ncg¢l

CEVAP:B



34Topl ayece kAQR2 eprhdeled mohchpaveinterkale(Tip A ve
Tip B) h¢cr el eRriinnec ifpaastlgémeindankedebefAQR2y ADH

aracel ejéeyla) ve sodyum ger. emi |l i mi nden
Buna kiamrtkeerl kel asitbdw gengesninear,unmasénda r ol oy
i nter kalH  hs¢aclrgeéll earr |, Ti p HBCO nt esraklagléel alr¢ cr

far kl el akNOACHA/AT JACGLekgeni ileFOXI1T TFCP2L1transkripsiyon

progr ameé taraféndan b enlaikrt li & dierk.me NOT @H 1 /nZ

fenotipini desteklerken, NOTCH sinyalinma s k & | vaFOXIa sldvasyonunun

artmaseé, hg¢gcrenin interkale fenotipe
AQP2*
dncii hiicre
Farklilasma
y-Sekretaz ‘ J
JAGT
- ADAM10 ]
NOTCH1/2
JAGT JAGT
{ CmBel —>
] ° L
[ ENAC
AQP2
NOTCH1}2~I =
I— RBPJ m FOXI1 KAE1

T Pendrin
ELF5 ———> DOTIL —> _HESI H*-ATPaz

J- Niikleus

FoXNn __
Principal hiicre Interkale hiicre
Buna g°re, hangil eri yanl ekt ér ?

LNOTCH1/ 2 aktivasyonu
art eF@xl| méi bhgkekayarpkincipal fenotipe

.l nterkal e h¢gcre far kd2adlanva@El@ieT FNCPT2AH saikmsyeanl

gé-1 enmesi ni g &AE®R Pendrin,iCA |  BAFPakkkspresyonieartar.

lll. MIB1veTFCP2L1J AG16i n yekemeagékal & é hbgacsekke | gaerl.i

IV.FOXIlI 1, interkale h¢gcre gen programéneén
h¢cr efineipatbe nzer i , AiRiPf@noth EAkadymaséna neden

VADAM1IO-swe&kr®etazéen inhibisyonu, NOTCH akti va:

principal fenotipyerine nt er K yl°en ¢mgder ¢ ar k|l él akmaséneé

y°ne

, aBRNBe ve AQRZkgpresydnst  ar ac é |

ye°n

K i

m

ana
ol a

k ol

a



VI . Al dosteron et kisi alatcén da Npar i mgeeirpale mh g drr
bajKl é sekresyonu artar; i nt emetawlikalkalozgemine f onk s
hazérl ayabilir.

A)lvell

B) 11l ve VI
C)lllveV
D) IlI, IV ve VI
E)I,IlveV

C¥Z! M:

Principal h¢gcecre faktkil ed sajkamawsrea NOaljCIHELD &r ; b u
ENaC ve AQP2 ekspresyonunu artereéerken FOXI1
Knterkale h¢gcre farkl élakmaseénda 1TEGP2LNOTCH
aksénéen aktive ol nCGAsid-ARWRE2H gpbndrninnmerkal e |

ekspresyonunu arteéereéer, bu nedenl e 11. °ncegl
artérmaz; aksine JAGl1 sekresyonunu ve FOXI 1
hattéené g¢-1eindlirif?pcbdplu ynwedleddkteer . FOXI 1 in

d¢zenleyicisidir; FOXI1 eksiklijinde he¢gcrele
fenotipe kayar, bu nedenl esekretaz inhtbisyonyg NOTEH | r u d U

aktivasyonunuaal t arak principal fenotipi baskeéelar \
V. °ncy¢l dojrudur. Al dosteron princiopal he¢cr
bajl e K sekresyonunu arterer,; f akllkle asit nt er k¢
salgélama kusuruna bajlé metaboli k asidoza
yanl éxkt ér . Dojru cevap |11 ve VI ol acakter.

CEVAP:B



BKTKK ANATOMKSK VE FKZYOLOJKSK

35.Ar abidopsi s MY C 2 bHLH tran¢BL) psaryaocné!| £ a
gel i ki minde d¢zenleyici bir rol oynar . H
ékéja bajle bir d¢zenleyici g°reve sahipt
hem de HY5, farklé& transkripajmen, fhktfdepg
sinyal yol unun déezenl eyicilerdi ol ar ak i
faktore¢gnegn fide geli ki mindeki i Kl evsel il
-ékarmak i-in yapélan deneyler akajédaki
KIl'k deneyde MYC2 ve HYS5 fakt°rlerini fonk
HYS5 mutanteé (hy5), MYC2 mutanteée (atmyc?2)
#1, #2) fide hatlare ¢retil di (sorudaki
farzediry.

Daha sonra bu fideler karanl ék, beyaz éxke
ékék maruziyeti alténda beéerakeél dé ve sonu

(a) (b) (c) (d) (e)

0] @ . o (h) W

_ 167 karanhk _ —— atmyc2 1:%?02

E 14 E 121 i :‘:::ycg hys#1 £ 161 | atmyc2 hy5#1

-E' 4 -~ —=— atmyc2 hy542 £ 14 4 *-‘_, —*— atmyc2 hy5#2

:12 = 10- g = T

?10' g‘3- )gﬁ

— — :10.

C 81 c =

=2 ~EE _ 84

N 61 5 as-

= 41 '4_:4- 34-

§2- £ 2 B 2

2 o 8 o : : : : . S o ; :

= WT atmyc2 hy5 atmyc2 atmyc? = 5 16 a0 60 #0 2 5 15 25 35

hy5#1  hy5#2 WL siddeti (umol/m2/s) < BL siddeti (umolim2/s)
Her panelde (e ) , yabani tip (WT), atmyc2, dhoy uye a
gesteriiemi tgenl ¢ fidelerin g°re¢negr fenotiop
20 e mol m|/ sn), (c) mavi ékékta (BL: 30 e&mol
(e) uzak kérméze éxkéekta (FR: 1.5 emol m]J/ sn)



MYCBAdn HY56in promoter b°l gesi e P 1ikkild@

ediyorsunuz. Bu i kki oyl d d-Hydrid d\ssayd)yJeé a- @6
El ectrophoretic Mobility Shift Assay (d) yap
d =]
o xF  x (a) -1200 900  -600 300  +1
45, b | : e
w O X w
EREE ‘F’ <
Comp = = = s g E I.IE.' E Non-box T/G and E-
MYC2 - = + + + + + + box
s:; " ': NS 301 CTAACGGCTAAAATCCACCCACGTTCCAATCTCAATTGCCTTTGGATCCTTGTATTTC
TCAAGGCTCACCTTTCTCCACGATTCACTCTCGATATCCGTTCGATTCTTCAGA 189
L e em c GGCTCACC CTC G, CcTC CG CTTCAG B

T/G box: -282 CACGTT -277
E-box: -268 CAATTG -263

12 345 678

kekil: (a) HYi5nipm obmornt edi w&dmgaemder . Bu promot
i ki adet reg¢lator bl ge I-MEC2rf ctydodndepneter
i karetl enmi K HY5 promoter yapél ar é kul | ané
konsantr asryetnll earmdemiikk pr omoter (4 -BoeEBox hat)
Ve her K b°l geden de mut asyona ujrateéel mé
yapél mékter. (6,7, 8). (f) deneyinde sérasey
cret hypbpromotehaczZ yapésé ve bu yapénén -exitli
varyantlareé i1ile aktivasyon domaini ( AD) fe¢zy
edi | mi ktir. EIl de edgdlen i -maryean koorltoanmd a r ib ¢ yX

gzl emmi ktir.

. Fideler taraféendan verilen bu mavi éxék <c
y°netil mektedir.
. HY5 f ot omorfogenezi tekvi k edici bir rol e

. MYC2 et ki sibmixabdwrljéaamaEak g°sterir.

IV.(d) deneyinde el deée kadieltémn Gbant) deemlyols® niu
V.Uzak kéermézéetkekebduokumar gedier mek konusu
daha etkilidir.

Buna g°re yukardaki ifadel erden hangisi [/ ha
A) lve lll



B) I, lllve IV
Ol llveV
D) llveV
E)lvelV

¢ ¥Z,| M:
1-Fitokromlar kérmézée ékéek resept°rleridir. E

2-Fotomorfogenez olayenda fidelerin boyutl a
bekleriz. Hy5 mutahzeél Ifikle¢rir gketkermme é¢injdia ib
destekler denebilir.

3-Yeastonehybri d deneyinde AD bajlé MYC2 verildi

h¢creGalbri vXrl é]J énda mavi renk veremedi i (al
d¢ zndbigEbox b°l gesi MYC2 aktivitesi i -in gerekl
4-Kontrol hattéenda da (en sol daki sadece su
sonucu ile i1 likkili ol madejeée de¢keneglebi i,

5-KI k deneyde (d) ve (e) paneékekiwner iblakn ép &1
daha belirgin bir fotomorfogenez yanéteée ol du

CEVAP:E



36.Pri ming, organizmal aréen gel ecekteki -evr e
ayarl adéjeé biyolojik bir olgudur. Sécakl e
yé¢kselir, gece d¢gker ve bulutl amugeeetee ma yo
daha sécakter. Ancak bitkilerin gece so]
go°re ayarl|l ayeép ayarl amadej é belirsizdir.
resept?®©rul-elrairdéinrd;a NNQV | domadai i €e bir Kin
Karanl éeékta LOV alanlaré flavin monong¢kI ec
ékeéekl a uyar el dékl aréenda FMN il e koval en
Fototropinl egr¢innl ¢aky rsééccaa, k lgéekc ed ¢ K ¢ K1 er i ni a |
vakt ékék kaynakl é& tepkileri mod¢l e edebi l
-exkitli kokull arda priming (cold priming)
bu d¢ke¢gnceleri incelemek i -in deneyler ya

(B)

R

ko r_o
LR

P H
D
I:'.luulig.;hr.l

R

b _n 0

H reversion
N/




A C
=25
= .
b [ wr
g . t1-5 phot2-1
Oda Sicakhig !3 15- Il xct-opha
1 saat 22°C_ g 1.0 " P<0.05
g 05
2
b 0.0
0 60 0 60 (min)
D F
= T 257 t1-5 phot2-1
Oda Sicakhgi 5’ g vo +7:::W pho
1 saat 22°C = e
Dusik Sicaklik X 15 1 ":P<005 2
1saat7°C £ 10 £
E =
® 05— T 0
§ ool &
& 00T T T T T & 00 T T T T 1
0 10 20 30 40 50 60 0 10 20 30 40 50 60
Time (min) Time (min)
G H
E s T 257 phot2-1
2 20 2 5odw7C
x " > - 22°C
f‘_) 1.5 " P<005 = 157
< 10 ":iP<001 & g
B B
g 0.5-3 E 0.5
E —
H 00T T T T T S oot—T—T T T T
0 10 20 30 40 50 60 0 10 20 30 40 50 60
Time (min) Time (min)
| L
< 90 phot1-5 phot2-1
O E = - 7°C
4 saat 22°C 29°G 195 1 ;22. 60— . 22°C
Dustik Sicakhik BL10 P<0001 = 45
4 saat7 °C S 30
S
R i =
J = 0 T
01234567 89101112
Time (h)
N
’ & 90
~ 75
‘2‘ 60
45
=1
9 g g%
2 ” 815 !
U o e e o | T oFrrTTT T T
0123456788101112 01234567 809101112
Time (h) Time (h)

(A) 22( khaQobadnel ekt a 1 saat VPdg!daorzduennddaa nmalv i s aéakté Kk’
uygul amasé-phyayambehast®ma a-€él émeneée (Bakl at mak
Stoma a-ékl éjéenéen °1 - ¢ mg¢ (Q)WT (wildtypenvepkot:$© r ¢ nt ¢
phot21- i f t mut-laynaréeéqmdar® nsonr attest)g Ma &- &AICe m& of mk
priming) veya -Ry2arAe&Cmg kloantkuwBHarPr&bpokkprkuml ag
sonr as é& -5\hat2l,phod5vephot2l genoti pl er i(mB)€)16t oma a -
Omol m | s T mavi eéexkeéekla uyareée Higpwlkattmdk eij-rii
Ol - ¢m g°r¢gnt o gKIN) °Foejekkk pBr imm)ng sonrasée WT v
fototropizm °1I -¢ml eri (n=5) . D&kjl amrléerg®°ar tea Ima
(Student-t esti veya Gid&8k testi). Primingler kara

. Deneyde kull anéel an mavi éekék ©°ncesi kokul
II. Karanl eékta bekl eme sonrasé mavkéekékmayggun
esas ol arak photl taraféndan araceéel éek ed
araceéel ék eder



. Fot otropin 2 sojuk uygulamaséna yaneét ol a
aktive ediyor olabilir.

V.l kekl a i nd¢kl enkeot $toemaphete?2 mhbaeabhépdan a
primingine sadece phot2 taraféndan araceél

Buna g°re yukardaki i fadel erden hangisi/ hang
A) Il ve I

B) I, Il ve llI

C) L lvelVv

D) lve ll

E) Il ve IV

¢ ¥Z, M:

l-kafak vakaéamarlnxzreda ortamén karanl ek ve hay
deneyde mavi ékeék °ncesindeki karanleéek + so]j
2-Gerek -ift mutant ve gerekse photl mutant én
phot 2 muwialnd end/ e yakeén kevr el ma ger - ekl ek
(kevreéel maya) esas olarak Photl in araceéel ek
mut anténda wild type daki gi bi kevreéel ma ol ma
phot2ninej uk hazeéerl amaséna aracél ék ettijini ort
3-Stoma plazma zaréndaki Ca++ kanall arénén
ol ukturur. Fototropin 2 sojuk ve karanl ek
stomal aré a-tré&] akit-iivre ked measrnalollaasé dejil dir.

4 -Grafi klerden g°re¢ldegjé¢ ¢zere gerek single

mutantl arda stomat al a-ékl ek kontrol -5(wild
mut ant énda sojuk primlngueaki éndg®°get ¢l memek
H) . Bu bul gu, photl1'in dejil, phot 2" nin Arat

ve dol ayéséyla a-éekléejé arttérmaséna aracel é

CEVAP:C



37.Bakl agil l erde azot dengesi, topraktan al

bakteriler taraféndan ger-eklexktirilen a:
Bitkiler, -evredeki azot kokul |l aréna g°r e
Bu mekani z ma, nod¢l lerin -evresel sinyal
yapélacak deneysel -al ékmalar a-éséndan ©°
Ceki tl i -evrelere verilen yanetl aré kekf
i - elomsjaponicub i t ki |l erine nodg¢ |l soulyugkud naun dso rvrea
uygul amadan sonra kéerméezEel eagphigeé hegleosiami tp
cretilen kérméze/ pembe nodull er azot bajl
yakl é& (seéplkekeentdenpecxil renk al ér)
a
N
fl o
Rhizobi
{ inl!égalsayonu f‘lo mM KNGO, n%
3hafta 2 hafta
Bu deneyde se- il en fub (fixtation under rtatemubtiarn ttéadrées.i Goke
arakteéer mal ar FUN geni nin bzl P domai ni i - el
kekfet mi Kkt ifrankBsui ypornoutneu niimcel emek i -in fun b
i ndirgenen asetil en, bit ki bakéna | eghemogl
bitkilerle karkeél akt ér él méekt eéer .
c d e
1Epembe .:
SEtota\
. 1.6 *
o
B ° 100
% ° <
;m - 1.2 S
S < g 751 ”
e © £
@ = 2
e T o8 g
il © 2 501
= © H
E‘E] s »{cfm
0 [




FUN proteininin bir -inko sens®°r¢ olduju d¢k

proteinler:i -inko v ar | é§tainn ale&tron vneikroskopidi lilet ] u n d e
geré¢nt el endi . Bunnfund ( wama&y dak 2Mnp | nshitkilesi yonl u
arasénda HO1l (Leghemoglobin par-alayeceée bir
geninin i fade s eVUNyeplreortieikna rnk énl a kotpérraeklt daéek.i n i
azot fiksasyonunu kontrol e&idenvéibuslkassSamaoaéa
-inko konsantrasyonunun FUN rproteini regul e

f

FUN sensor + Zn

FUN sensor

HO1 NAC094
. 0.04 °
2N . 5

4 R @ *% 0.03 S %

E ] e e Y

g o

3 0.02

3

0 2

k> 0.01
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& fun Ewr

E fun
B fun-3 @ fun-3

Bu deneylerin ardéndan, yabanel tip (WT) b i
amaceyla farklé kokullarda asetilen ifindirgen
mutant Dbitkilere de wuygul anmérka kv ed eajyenrél epnadriarni
(c grafijindeki bitkieyar K€Cénemar Uncgeitndal KRB
i statisti ksedp<8.05*am«®EO)eék yok, *

b &wmgo, Eaznc, ©  gaMgCl, B3zncl,
%* %

=
©
1" L-] I
]
—
(&)

150.6- = 1.0
e $)
2 @ e
¢ @
2 031 o 0.5-
E 2,
016 6 0166 66
N
\{‘Q @O‘l $O"b WT fun
kekil b ve ¢ de nitrat (EKNOB2 uygul amméee pap

Buna g°re aka]j] @amdiil arfia ddedjerrddewnr ?

. FUN pr ot ei n ifarnunnaktifiirl a ment ©° z

. Asetilen kullanél déjé deneyl erde nitrateé
. EDTAve -inko varl éjénda filament®z FUN mik
IV.Doj al Kartlarda y¢ksek nitrat .varl éj énda

V.Fil ament formdakinétMNl hecdedpemhel aenkee



A) lveV

B) lllveV

C) llvelll

D) I, lll ve IV

E) lll, IVveV

¢ ¥Z, M:

1-FUN proteinimitérraett tvigril éyjaennedta azot fi ksasyo
fiksasyonunu inhibe eder). Bu inhibisyon ol ¢
varl éjénda fun proteinlerinin filament©z for
Bunedenl e FUN proteinin filament©°z formu inal
2-Asetilen aralarénda ¢-1¢ baj bul unan i ki

atmosferik nitrojene -o0ok benzer olduju i-in
nitrojenin yerini alér.

3-EDTA -inko gi bi demirl eri bajl ayabilen bir
varl éjé FUN proteinini filament©®z duruma ge
azaltacak ol an EDTA gibi ajanlar. FUNO6EéEn fil a

4-FUN y¢ksek nitrat varléejénda bitkilerin at

al mal aréna y°nlendirir. Ortamdaki -inko varl
czerinden ol dujunu deneyl erde |l g°rodgkij uBdaa F
proteininin aktif (filament©®z ol mayan) form

gerekmektedir.

5-Leghemogl obin par-alayécé hem oksidaz (HO1
bitkilerdeki | e gheano gp eorbb ev rma rkk tag éanzZa lama | g ay

CEVAP:D



38.Akajeda detayl e bir f otKoésrermétzeét iikk aZr ektel ma sné
hakkéenda s°ylenenlerden hangisi yanl éexkteér
20k
-1.5F
@.°
-1.0 F ) AO*AI&
FeS,
D © PFes,
05 - . FeSE_*
o VNN Cytochrome @ jd‘*F@Ra)
s b0 ‘:f‘"’“p"”‘ P e ¢
z N eme Cnq
w 0r PQ:{ Cy;b
® PQi;;g;*r:ytb
0.5k Syt f— — Light
a7 ’
2H,0
1.0—[Bf> | /
02 + 4H+ YZ‘_* nght
1.5
Photosystem I Photosystem |
A)B yapésénda Mn el ementi bulunur.
BJE yapészanemad&kodidz¢egnmegk vaziyettedir.
C)D oku y°n¢gne gidildik-e indirgeyicilik ar
D)A mol eke¢l ¢ bit ki pigmentl er.i czerinde TLC
gler¢éengeér .
E)C okuyl a baklayan s¢re- C4 bitkilerd i -in
¢C¥Z, M:
A - OxygenEvolvingComplex, Mn el ementi nin oksidasyon dur
par -al ar
B-E yapésé plastosiyanindir ve bakeér i-eren |
C-D oku y°n¢gnde gidildik-e indirgeyicilik ar:t

D-A mol eke¢l ¢ feofitindir yvreel HEG €éd emmanain irleen k
ol ukturur.

E-C okuyla baklayan sg¢re- (devirsel ol mayan
ATP ¢retir bu da C4 bitkileri i -1 n °nemlidir

CEVAP:B



39.Akajéda Calvin d°ng¢seéenegn bir kKemasé veri

Bu d°nge¢yle ilgili akajéedakilerden hangi s
karbon girdisi
Ribulose 1,5- S ——

bisphosphate CO, +H0

karboksilasyon

rejenerasyecn 3-Phosphoglycerate

redtksiyon ey

= ATP

T

Triose phosphates
(Glyceraldehyde 3-

phosphate
+
dihydroxyacetone @DP> + NADP+
phosphate) ®

A)Rej enerasyon akamasénda en fazla sayeéeda e

B Karboksil asyon akamaséemraygérzakbadai ben a
gerevi g°r¢r.
C)jretilen her 6 trioz fosfatén 5 tanesi s
D)Karboksilasyon akamasénda reaksiyona gire
E) Red¢ksiyon akamaseénda g°rev yapan i ki enz
¢C¥Z, M:
A-Rejenerasyon akamaseé en fazla enzim i-eren
B-CO2 rubisco i-in hem substrat hem de kar bat
C-lretlen her 6 trizo fosfatén 5 tanesi RuBP
D-RuBP bekbkarkekleudir, fiksasyon akamaseénda

Kekere d°n¢gker

E-Red¢ksiyon akamasénda kull anélan enzimlerdeé
bir tanesi NADPH kull anér.

CEVAP:C



40.Vi vi pary tohum daha ana bitki czerindeyke
bujday gi bi t ahel bitkilerinde sék-a g°r
bunl arén Dbirbirine g°re oranlareée ile kon
viviparyme k ani zmasénén anl akél maséna y°neliKk
y°n¢gnden t ek veyda f-andtaht gematifAaB) €, DY) aexyabgra n
tip (E) yetiktirilmixktir. ¢cal ekxkmada her b i
g°zIl eml emizkamaen|l € kurul an paral el -al ékm
dékardan ABA uygulamasé yapeéelarak vivipa
sonucunda akaj] édaki bul gul ar el de edi | miKk
. A, B, ve E genotiplerinde vivipary g°zl
I. Cve D genotiplerinde vivipary g%zl emler

l.Dékardan ABA uygulamasé sadece C genot i j
kal déer mekt ér .

Bu sonu-lara g°re bu genotiplere i1ilikkin aka

A) A veB genotiplerindeeksikABA ve eksikGA mut asyonu varder.
B) A ve B geotiplerindeABA-d uy aveskéikklGA mut asyonu vardeéer.
C) C genotipinde eks#&dBA ve normalGA ¢r et ii.mi  var deér

D) D genotipinde eks#ABA ve normatGA ¢r et i.mi var deéer

E) E genotipinde normahBA ve normalGA ¢r et i mi var dér .

¢ ¥Z, M:

Vivipary mekani zmasé@, tohumun wuyku halini (
-imlenmeyi tekvik eden Giberellin (GA)- araseé
Yabani tip) ABA baskéndér ve -eilmlnanimhe nergelCl
genotiplerinde vivipary go°r ¢l mesi bu bit ki
genotipine dékaredan ABA verildijinde Vi vi
resept®rlerinin sajlam ol dujunu-elsiiclkhk mytart
kanetl ar . Buna karkél ék D genotipine déxkar éd
devam et mesi, bitkinin ortamdaki ABA'yé al ¢
al gél amada oduwdnmnuh@z (ABtAant é) etirgle eivipary . A
go°r ¢l memesi i se, b u bitkilerde ABA mekani zn
-iml enmeyi bakl atacak GA h-GAmNoAun@ih dat gneti
i karet eder; -¢nkeg GA ol madma]) enda plrgyegemeljei
-¢nk¢ D ge-ABAI'pol Sakdekdekaréedan takvi-ye il e

duyarseéez ol arak tanémlanmal edeér . Dojru ceva

CEVAP:D



41.Ger - ek yaprak teri mimengiakiridflielrlier(i® f(illil keaf)i

Ve megafiller t emel ol ar ak fotosentezin
nedeni yl e, bitkiler a-éeéséndan b¢yéek °neme
Bu i ki organén evrimsel gekrklmiyteril gildi
l. Kl k damarl|l e bitkilerde yaprak yoktu.
Il. Mi krofiller "enasyon" ol arak adl andeéer el
damar i1 plijinin girinti yapmaséyla evri:
. Megafiller, mi krofillerden te¢gremi Ktir.
V. Megafill erin kgel-iéxkil negijred ¢ byoakpgrug u) ol uk ma
Yukaréda verilen i1ifadelerden hangisi/ hangile
A) lvell
B) I, Ilve llI
C) LI velV
D) lve IV
E) Yal néz |
¢ ¥7Z, M:
Bitki evrimindeki fosil kayetlar ve morfol oj
bitkilerin yaprakséz ol duju, fotosentezin y
dojrudur) . Evri msel s¢re-te mikrofiller (10|
k¢- ¢k, damar séz -ékenteéel ar én z aasyon [Teorisib i r i
ol ukmuktur (1 1. i fade dojrudur). Ancak mega-
-oklu dall anma g°steren yan s¢rgenlerin deéz
dokusuyla dol masé (webbingbasgémeénm, bmr khati
evrimlekmiktir (l1I1. ifade yanl éktér). Anato
g°vdeden ayrél érken "yaprak boklujur” ber akm
silindirinden (stelasm)ki aar éll cee jdéonl dua "gyearpirdaek pb
verilen bir a-éeklék bérakér; bu nedenle 1 V.
[I'dir.

CEVAP:A
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